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Travail  de  la  clinique  médicale  de  Padoue.  —  P^  A.  de  Giovanni 
RECHERCHES  SUR  l’éTIOLOGIE  DE  LA  CLRRIIOSE  HÉPATIQUE 
A  PADOUE  ET  A  VENISE 
{Etudes  statistiques  et  recherches) 

Par  le  docteur  GIACINTO  VIOLA,  Assistant. 

1^°  Partie 

Fréquence  des  cirrhoses  à  Padoue  et  à  Venise. 

f'ëüdant  les  trois  années  que  j’ai  eu  l’honneur  de  faire  partie, 
comme  aide,  de  l’Institut  d’anatomie  pathologique  de  cette 
Université,  je  fus  frappé  de  la  grande  rareté  avec  laquelle  se 
présentait  sur  les  tables  d’autopsie  la  cirrhose  atrophique  de 
Laënnec. 

Désireux  de  faire  sur  ce  sujet  quelques  recherches  statis¬ 
tiques,  j’ai  obtenu  de  la  courtoisie  du  professeur  Bonome  —  et 
il  m’est  agréable  de  le  remercier  —  la  permission  de  consulter 
la  riche  et  précieuse  collection  des  protocoles  d’autopsies  dépo¬ 
sés  dans  les  Archives  de  l’Institut. 

Pendant  les  sept  années  qui  vont  de  1890  à  la  fin  de  1896,  ont 
été  pratiquées  à  l’Institut  les  autopsies  comprises  entré  les 
numéros  6.334  et  7.861  ;  et  dans  les  premiers  six  mois  de  1897 
on  atteignit  le  numéro  8.000  ;  il  s’agit  donc  de  1 .665  cadavres 
autopsiés.  Pourtant,  comme  pendant  la  période  des  vacances 
les  autopsies  n’ont  pas  été  régulièrement  enregistrées,  leur 
nombre  se  réduit  à  1.600.  ' 
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Par  deux  fois  j’ai  attentivement  parcouru  les  observations 
macroscopiques  faites  dans  chaque  autopsie  sur  le  foie,  et  j’ai 
tenu  compte  de  chaque  cas  où  il  était  question  d’une  prolifé¬ 
ration  interstitielle  quelconque  de  cetorgane,  même  très  légère, 
ou  d’importance  tout  à  fait  secondaire,  afin  de  ne  pas  laisser 
passer  le  stade  initial  de  quelque  cirrhose  de  Laënnec  eu  évo¬ 
lution  possible. 

Je  ne  puis  soumettre,  en  les  transcrivant  ici  comme  je  le  vou¬ 
drais,  au  jugement  impartial  du  lecteur  la  relation  des  22  cas  dans 
lequels  il  est  question  d’une  hépatite  instertitielle  et  que  j’ai  cru 
pouvoir  écarter  sûrement  du  cadre  de  la  cirrhose  atrophique  de 
Laënnec,  même  à  titre  de  stade  initial.  Car  trois  fois  il  s’agissait 
évidemment  d’hépatite  monolobulaire  hypertrophique  biliaire  (Hanot) 
[n“  14/6S68,  6/7092,  247/7778];  trois  fois  d’atrophie  avancée  du  viscère 
par  rétrécissement  et  occlusion  de  la  veine  porte,  associée  ou  non  à 
un  stade  granuleux  initial  [22/7J08,  31/717,  31/6871];  une  fcds  la  note 
nécroscopique  correspond  en  sa  brièveté  assez  e.xactement  au  type 
de  la  cirrhose  hj'pertrophique  monolobulaire  malarique,  comme  le 
démontrait  l’étiologie  [n”  70/6746]  ;  cinq  fois  un  léger  état  granuleux 
était  associé  à  la  stase  chronique  des  viscères  [n®  192/6324,  91  /6644, 
164/7280,  64/7872,  78/7886]  ;  deux  fois  on  trouva  un  début  de  prolifé¬ 
ration  interstitielle  accompagnant  l’artério-sclérose  générale  et  la 
cachexie  cancéreuse  [32/6586,  239/7079]  ;  enfin  dans  les  numéros 
208/7293.288/7374,7/7383,21/7399,54/7432,165/7344, 170/7703, 183/7718, 
il  s’agissait  évidemment  de  ce  léger  degré  de  cirrhose  plus  ou  moins 
associé  à  la  dégénérescence  graisseuse  du  parenchyme  qui  accom¬ 
pagne  la  tuberculose  chronique  et  quia  été  spécialement  décrite  par 
les  auteurs  français  sous  le  nom  de  «  cirrhose  hypertrophique  grais¬ 
seuse  «  HumEL  (1)  et  Sabourin  (2)  montrèrent  les  premiers  ses 
rapports  avec  la  tuberculose  ;  Lauth  (3)  puis  Hanot  et  Gilbert  (4)  en 
étudièrent  mieux  le  facteur  étiologique  en  montrant  le  rôle  que 
jouent  dans  sa  production  les  toxines  tuberculeuses  sans  que  l’al¬ 
coolisme  concomitant  soit  nécessaire. 


(J)  Hutixbl.  France  M  édicale  n"  30,  37,  1881. 

(2)  Sabocrin.  Archives  de  Phy  sio logi  e;  p.  584,  1881. 

(3)  Lautii.  Thèse  de  Paris,  1884. 

(4)  Hanot  ET  Gilbert.  Archives  générales  de  Médecine,  p.  513 
nov.  1889. 
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En  excluant  donc  du  groupe  des  cirrhoses  de  Laënnec, 
même  comme  stade  initial,  ces  22  cas,  il  n’a  été  antopsié  dans 
ces  sept  années  et  demi,  sur  1.600  cas  enregistrés,  que  quair^e 
cas  d’hépatites  instertitielles  dont  la  description  anatomique 
correspond  à  la  cirrhose  atrophique  vulgaire.  C'est  donc  une 
proportion  très  faible  de  deux  et  demi  p.  100,  ce  qui  équivaut  a 
un  cas  de  cirrhose  sur  400  autopsies.  Mais  ce  qui  est  encore 
plus  intéressant  pour  faire  ressortir  le  peu  d’importance  qu’à 
la  cirrhose  dans  la  mortalité  de  notre  région,  c’est  de  consi¬ 
dérer  isolément  chacun  de  ces  4  cas  dont  voici  le  résumé  : 

N“  8/6562.  —  Autop.  le  5  décembre  1890.  Marconato  Guxseppe, 
36  a.,  de  Torreglia.  —  Foie  petit,  consistance  ferme  à  la  coupe, 
bords  arrondis,  capsule  glissonnienne  épaissie.  L’organe  est  anémié, 
il  offre  l’aspect  noix  muscade.  Rate  augmentée  de  volume,  pulpe 
impalpahde  et  Iluente.  Ascite  10  litres. 

N"  46/6599.  —  Autop.  le  27  janv.  189-1.  Marchetto  Marino,  59  a., 
de  Saonara,  paysan.  —  Foie  diminué  de  volume  et  de  poids  ;  granu¬ 
leux  à  la  surface  ;  la  capsule  glissonnienne  épaissie  ça  et  là,  spécia¬ 
lement  sur  le  lobe  gauche.  Les  dimensions  sont  les  suivantes  :  clia- 
mèlre  transversal,  199  mm.;  antéro-postérieur,  118;  vertical,  59. 
Sur  la  surface  de  section,  au  lieu  des  lobules,  îlots  de  parenchyme 
résultant  de  la  réunion  de  plusieurs  lobes,  séparés  par  des  travées 
de  tissu  conjonctif,  réalisant  la  forme  plurilobulaire.  Rate  légèrement 
tuméfiée,  couleur  lie  de  vin.  Ascite. 

26/6866.  —  Autop.  le  12  nov.  1892.  Fiohetto  Pasqua,  57  a.,  de 
Padoue.  -Foie  plutôt  petit  (25  X  14),  consistant  à  la  coupe;  les 
acini  sont  en  relief  ;  ça  et  là,  des  groupes  d’acini  sont  réunis  ;  la 
capsule  est  épaissie  et  semée  de  tubercules.  Tubercules  sur  le  péri¬ 
toine  et  sur  les  plèvres.  Ascite  :  5  litres,  et  épanchement  pleural  bi¬ 
latéral.  Rate  très  augmentée  de  volume  avec  grosses  trabécules. 

N“  178/7713.  —  Autop.  le  3  avril  1896.  Cavaillero  Guiseppe.  —  Cir¬ 
rhose  de  Laënnec;  notable  épaississement  de  la  capsule,  faible  di¬ 
minution  de  volume,  surface  à  granulations  petites  et  peu  saillantes, 
surface  presque  lisse.  Les  bords  ne  sont  ni  tranchants  ni  atrophiés. 
Rate  ;  augmentation  de  volume  récente  sur  une  hypertrophie  chro¬ 
nique  accompagnant  la  cirrhose.  L’ascite  manque.  Erysipèle  de  la 
face,  néphrite  aiguë  parenchymateuse. 

On  voit  qu’ici  le  foie  est  loin  de  présenter  l’aspect  des  graves 
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scléroses  interstitielles  avec  atrophie  de  la  moitié  et  même  des 
deux  tiers  de  l’organe,  avec  les  bords  amincis  et  presque  privés 
.  de  parenchyme,  comme  parcheminés,  avec  une  surface  forte¬ 
ment  verruqueuse,  entrecoupée  de  larges  tractus  conjonctifs, 
avec  tout  le  lobe  gauche  quelquefois  réduit  à  un  bloc  de  tissu 
conjonctif,  presque  privé  de  toute  trace  de  parenchyme,  glan¬ 
dulaire.  Je  pourrais  facilement,  au  besoin,  tirer  des  pro¬ 
tocoles  d’autopsies  faites  à  Venise,  des  douzaines  de  cas 
semblables.  Dans  les  exemples  ci-dessus,  au  contraire,  les  gra¬ 
nulations  sont  généralement  peu  marquées,  la  surface,  presque 
lisse,  et  le  volume  peu  réduit,  puisque  dans  le  cas  le  plus 
grave,  il  ne  l’était  pas  seulement  d’un  tiers  ;  il  faut  donc  recon¬ 
naître  que  comme  lésion  anatomique,  l’organe  ne  s’est  jamais 
présenté  gravement  atteint,  et  que  la  cirrhose,  même  dans  les 
cas  mortels,  est  généralement  légère.  De  plus,  dans  deux  de 
ces  quatre  cas,  la  mort  fut  probablement  causée  par  les  compli¬ 
cations  d’érysipèle  avec  néphrite  parenchymateuse  aiguë  l"  178/ 
7713]  et  de  tuberculose  miliaire  subaiguë  des  plèvres  et  du  pé¬ 
ritoine  [26/6866]. 

Partant  de  ces  observations  anatomiques,  qui  m’avaient  bien 
convaincu  du  peu  d’importance  de  la  cirrhose  dans  notre  ré¬ 
gion,  j’ai  entrepris  les  recherches  que  je  vais  exposer,  tant 
pour  relever  le  fait  en  lui-même,  que  dans  l’espoir  d’en  tirer 
quelque  utile  corollaire  pour  l’étiologie.  En  effet,  d’autres 
considérations  m’y  encourageaient. 

Des  renseignements  pris  verbalement  auprès  des  médecins 
exerçant  à  Venise,  il  résultait  que,  dans  cette  cité  voisine,  la 
cirrhose  hépatique  était,  au  contraire,  assez  fréquente.  C’était 
là,  il  me  semble,  une  occasion  favorable  aux  recherches  étiolo¬ 
giques  que  dans  deux  villes  tout  à  fait  voisines,  c’est-à-dire  à 
bien  des  points  de  vue  dans  des  conditions  presque  identiques, 
il  y  eut  une  différence  aussi  marquée  dans  la  fréquence  de  cette 
maladie.  Et  j’ai  tenté  de  faire  ressortir  les  causes  de  ce  con- 
.  truste  des  faits. 

Les  malades  qui  affluent  aux  hôpitaux  de  Padoue  et  de  Ve¬ 
nise  proviennent  en  grande  partie  de  la  ville,  et  en  moindre 
jpartie  des  campagnes  et  provinces  voisines,  sans  limites  de  ter- 
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ritoire,  car  les  communes  remboursent  aux  administrations 
hospitalières  les  dépenses  de  leurs  malades  pauvres. 

J’ai  limité  le  dépouillement  des  registres  nosologiques  aux 
divisions  des  malades  mâles,  à  cause  de  la  prépondérance  ex¬ 
trême  de  l’alcoolisme  et  de  la  cirrhose  chez  l’hommeij’ai  espéré 
ainsi  donner  un  plus  grand  relief  aux  chiffres  présentés,  évi¬ 
tant,  par  l’exclusion  des  divisions  des  femmes,  l'encombre¬ 
ment  du  nombre  qui  aurait  rendu  confuse  l’observation.  J’ai 
naturellement  tenu  compte  de  la  patrie  et  du  domicile  de  tout 
entrant,  désirant  établir  le  p.  100  des  cirrliotiques,  seulement 
sur  la  totalité  des  malades  que  chacune  des  deux  villes  fait  en¬ 
trer  à  l’hôpital,  dans  le  but  de  faciliter  ensuite  la  recherche 
étiologique,  en  la  limitant,  de  cette  façon,  à  l’enceinte  des 
deux  villes.  J’ai  pu  ainsi  exclure  ceux  qui  viennent  des  régions 
voisines,  qui  sont  des  malades  naturellement  choisis  dans  cha¬ 
que  commune,  et  qui,  par  conséquent,  faussent  complètement 
le  rapport  de  fréquence  des  formes  morbides.  Pour  Padoue, 
j’ai  eu  soin  de  comprendre  dans  les  statistiques  le  résultat  du 
dépouillement  des  registres  de  la  Clinique  médicale,  laquelle 
prend  son  matériel  presque  exclusivement  dans  les  salles  de 
l’hôpital;  d’autre  part,  comme  on  fait  à  la  clinique  un  choix  de 
malades,  ce  relevé  pourrait  contribuer,  si  on  ne  tenait  pas 
compte  de  cela,  à  altérer  sensiblement  les  p.  100  établis  exclu¬ 
sivement  d’après  les  salles  de  l'hôpital. 


Tableau  I  (Padoue). 

Malades  entrés  dans  les  salles  de  médecine  hommes,  1890-96. 

Malades  do 


1890  ]  2"  étage. 

(  Clinique  méd. 
l  !"•  étage. 

1891  ]  2"  étage. 

(  Clinique  u 


lor 


'  étage. 

(  Clinique  n 
(  ]"■  étage. 

_  3  I  2”  étage. 

(  Clinique  méd. 
[  l'i'  étage. 

1894  2®  étage. 

(  Clinique  méd. 
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I  l'"  étage. 

1895  2»  étage. 

(.  Clinique  méd. 
i  l=r  étage. 

1896  ]  2”  étage. 

(  Clinique  méd. 

Totai. 


3 

55 

0 


_ 0_ 

222 


Tableau  II  (Venise)  (1). 

}s  dans  la  salle  de  médecine  hommes  1S90-96. 


1891.. .. 

1892. .  . . 

189.3.. . 

1891.. . 

1895.. . 

Total. . 


Nés  et 
lemeurant 
à  Venise. 


1.000 

1.111 


1.461 

1.393 


Dans  rétablissement  de  ces  chiffres  on  tombe  facilement  dans 
plus  d’une  cause  d’erreur.  Avant  tout  sont  exclus  du  compte 
des  malades  de  Padoue  et  de  Venise,  ceux  qui,  n’étant  pas  nés 
dans  la  ville,  y  demeurent  seulement  depuis  de  nombreuses 
années,  et  font  partie  de  la  population  stable,  laquelle  subit 
précisément  les  influences  ambiantes  dont  je  m’occupe  dans  ces 
recherches.  Toutefois  le  tableau  suivant  fera  voir  comment  cette 
cause  d’erreur  est  nécessairement  assez  légère. 


Tableau  III  (Padoue)  . 

V”  division  médicale  d'hommes. 


Nés  à  Demeurant  Nésettlemeu- 

Aunées.  Entres.  Padoue.  à  Padoue.  rant  à  Padoue. 

1894  .  325  255  256  252 

1895  .  311  260  259  257 

1896  .  375  245  245  242 

Total .  1.071  780  760  751 


Effectivement,  pour  trois  années,  il  n’y  a  entre  les  malades 
comptés  comme  demeurants  à  Padoue,  et  ceux  comptés  comme 


(1)  A  Venise  on  a  calculé  un  nombre  moindre  d’années  et  une  seule  divi¬ 
sion  pour  égaliser  approximativement  le  nombre  des  entrants  avec  ceux 
des  divisions  sensiblement  plus  petites  de  Padoue. 
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y  étant  nés  et  y  demeurant,  qu’une  différence  de  9  indi¬ 
vidus  en  faveur  des  premiers. 

Mais  ici  une  seconde  objection  ;  tous  les  entrants  n’ont  pas 
eu  également  leur  diagnostic  inscrit  sur  les  registres  nosolo¬ 
giques;  il  faut  donc  soustraire  de  ce  total  des  entrants  ceux 
pour  lesquels  manque  le  diagnostic.  Comme  j’attribue  l’impor¬ 
tance  la  plus  grande  au  pour  cent  établi  sur  la  population  stable 
des  deux  cités,  j’ai  tenu  compte  exclusivement,  dans  le  chiffre 
des  malades  sans  diagnostic,  de  ceux  qui  étaient  nés  et  demeu¬ 
raient  à  Padode  et  à  Venise.  Ces  chiffres  figurent  aux  tableaux  I 
et  II  (dernières  colonnes).  Donc  en  retranchant  du  nombre  des 
entrants  des  deux  villes  les  non  diagnostiqués,  on  a  : 

Padoüans  entrés  et  diagnostiqués  1890-94  ;  4.358 
VÉNITIENS  —  —  1890-9S  :  S. 016 

Il  semble  donc  que  le  pour  cent  des  cirrhotiques  calculé  sur 
ees  chiffres  doive  finalement  correspondre  tout  à  fait  à  la  vérité. 
Et  cependant  il  n’en  est  rien. En  écartant  les  statistiques  établies 
non  plus  d’après  les  entrants  mais  d’après  les  diagnostiqués, 
nous  ignorions  quelle  part  avait  eue,  dans  l’adultération  de  ce 
«  rapport  naturel  »  que  nous  cherchons  précisément  â  établir, 
soit  l’impossibilité  de  faire  un  diagnostic,  soit  la  négligence  de 
celui  qui  inscrivait.  Pour  ce  qui  est  de  la  difficulté  du  diagnos¬ 
tic,  peu  de  cirrhoses  seront  restées  en  dehors  du  registre,  car 
cette  maladie  est  rarement  indiagnosticable.  D’autre  part,  nous 
ne  saurons  jamais  si,  éventuellement,  tout  un  groupe  de  cirrho¬ 
tiques  est  resté  dans  la  plume  de  quelque  scribe  distrait. 

Une  autre  cause  d’erreur  est  celle  des  épidémies  qui,  en  aug¬ 
mentant  notablement  le  contingent  hospitalier,  déplacent  en 
rabaissant  le  pour  cent  calculé  précisément  sûr  les  entrants 
et  les  diagnostiqués,  tandis  que  ce  pour  cent  doit  être  l’expres¬ 
sion  de  la  «  morbidité  normale  »  delà  population. 

Ce  n’est  pas  le  cas  de  s’arrêter  à  cette  cause  d’erreur  pour 
Padoue  qui,  durant  les  sept  années  1890-96,  est  restée  indemne 
de  graves  épidémies.  II  n’en  est  pas  de  même  pour  Venise  qui 
a  eu  â  subir  trois  graves  épidémies  d’inftuenza  : 


MÉMOIRES  ORIGINAIjX 


Epidémies  de  : 

Janvier  i890,  entrèrentà  la  l'’®div.  des  hommes  H1  cas  d’influenza 

—  1892  —  —  —  133  — 

—  1894  _  _  _  97  _ 

Février  1894  —  —  —  -22  — 

Total  des  cas  d’inlluenza. . . .  363 


Ce  chiffre  est  encore  inférieur  à  la  vérité,  car  il  ne  comprend 
pas  les  nombreux  cas  de  broncho-pneumonie  et  de  pneumonie 
fibrineuse  fréquemment  en  coïncidence  avec  les  épidémies  d’in¬ 
fluenza  et  évidemment  sous  leur  dépendance.  De  toute  façon, 
en  défalquant  ces  363  cas  des  entrants  vénitiens,  on  a  : 

Vénitiens  entrés  et  diagnostiqués  1890-9S  :  4.653 
Mais  je  n’ai  pas  encore  fini  dans  l’énumération  des  causes 
d’erreurs  :  voici  peut-être  la  plus  grave.  Quelques  malades 
chroniques  et  d’autres  malades  aigus  récidivants,  font  qilus 
d’une  fois  dans  le  même  mois,  dans  la  même  année,  au  cours 
de  plusieurs  années,  retour  à  l’hôpital.  Ce  qui  arrive  en  général 
est  arrivé  en  particulier  pour  quelque  cirrhotique  qui,  prêt  de 
mourir,  commence  à  devenir  un  locataire  habituel  de  l’hôpital, 
en  y  faisant  retour  jusqu’à  4  fois  au  cours  de  peu  de  mois. 
Je  n’ai  pu  compter  pour  4  en  établissant  la  somme  annuelle  des 
cirrhotiques  entrés,  cet  individu  isolé.  Et  en  fait  je  l’ai  compté 
pour  un:  mais  comme  il  m’a  été  impossible  d’établir  pareil 
contrôle  pour  tous  les  autres  malades,  j’ai  dû  tomber  fatalement 
dans  une  cause  d’erreur  qui  a  pu  être  assez  importante. 

Je  dois  encore  avertir  que  les  registres  nosologiques  de  l’hô¬ 
pital  de  Venise  ne  faisant  pas  mention  de  la  patrie  et  du  domi¬ 
cile,  j’ai  dû  calculer  le  nombre  dés  Vénitiens  sur  les  feuilles 
individuelles  (histoire  clinique),  lesquelles,  bien  que  conservées 
en  ordre  parfait,  pouvaient  toutefois  n’étre  pas  au  complet. 

Je  crois  avoir  vraiment  terminé  l’exposé  de  toutes  des  sources 
d’erreur.  Si  l’attention  du  lecteur  m’a  suivi  dans  cette  énuméra¬ 
tion  fastidieuse,  on  aura  été  surpris  de  ce  fait  que,  dans  l’éva¬ 
luation  des  entrants  d’un  hôpital,  la  simplicité  extrême  de  cal¬ 
cul  puisse  être  troublée  par  tant  de  difficultés  !  D’aucuns  certai¬ 
nement  accueilleront  les  présentes  recherches  avec  cette  incré- 
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dulité  que  rencontrent  souvent,  non  sans  raison,  les  études 
statistiques  en  général.  C’est  là,  il  me  semble,  un  mode  de 
reclierche  trompeur  comme  tant  d’autres  ;  mais  du  rapproche¬ 
ment  des  chiffres  peuvent  néanmoins  sortir  des  faits  tels  qu’ils 
soient  absolument  au-dessus  de  toute  erreur  possible  de  méthode. 
Tel  est,  il  me  semble,  mon  cas.  Du  reste,  je  ne  poursuis  pas 
ici  la  recherche  de  la  «  vérité  absolue  »  mais  je  cherche  à 
faire  ressortir  de  la  comparaison  de  deux  centres  de  popula¬ 
tions  voisins  un  «  rapport  différentiel  »  qui  ne  peut  évidem¬ 
ment  être  altéré  par  des  erreurs  de  méthode,  ces  erreurs  devant 
influer  d’une  façon  à  peu  près  égale  sur  l’un  et  l’autre  calcul. 

Pour  calculer  les  cirrhoses  hépatiques  des  deux  villes,  je 
ne  me  suis  pas  borné  au  dépouillement  des  registres  nosolo¬ 
giques,  mais  j’ai  extrait  des  Archives  des  deux  hôpitaux  l’his¬ 
toire  de  chaque  cas.  Etant  donné  le  désordre  où  elles  se  trou¬ 
vaient,  spécialement  à  Padoue,  je  n’ai  pu  les  réunir  qu’en  pas¬ 
sant  en  revue  une  à  une  toutes  les  observations  des  malades, 
conservées  durant  ces  sept  années. 

Le  travail  a  été  quelque  peu  fatiguant  ;  mais  du  dépouille¬ 
ment  de  presque  lO.ùOQ  feuilles,  j’ai  pu  recueillir  un  nombre 
d’observations  de  cirrhotiques  assez  élevé  ;  ce  qui  m’a  permis 
non  seulement  d’établir  mes  stalistiques  d’après  un  examen 
crititique  de  chaque  cas  particulier,  mais  encore  de  les  classer 
selon  le  critérium  étiologique  et  la  forme  atrophique  ou  hyper¬ 
trophique.  Effectivement  les  observations  des  malades  étudiées 
dans  les  grandes  divisions  hospitalières  sont  nécessairement 
très  incomplètes  ;  mais  il  arrive  rarement,  quand  il  s’agit  de 
cirrhoses  hépatiques,  qu’il  ne  soit  pas  accordé  quelque  atten¬ 
tion  à  l’étiologie  et  au  volume  de  l’organe. 

Comme  je  ne  puis  publier  ici  en  entier  les  96  cas  que  j’ai 
pu  recueillir  suffisamment  fournis  de  détails  historiques  (provenant 
de  Padoue,  Venise  et  les  pays  voisins),  il  est  nécessaire  que  je  montre 
'  comment,  dans  ces  feuilles  d’observations,  on  signale  dans  la  grande 
majorité  des  cas  (62)  l’alcoolisme  du  malade,  par  des  phrases  assez 
caractéristiques  pour  indiquer  l’abus  plus  ou  moins  grand  de  bois¬ 
sons.  Les  phrases  sont  presque  toujours  les  suivantes  :  —  «  buveur 
intrépide  «  —  «  buveur  remarquable  »— «  bon  buveur  »  —  «  abus  de 
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boissons  alcooliques  et  de  vin  »  —  «  il  s’abandonnait  souvent  à  de 
nombreuses  libations  de  20-25  cinquièmes  de  litre  de  vinjpar  jour  n 
—  a  fut  adonné  à  l’alcool  dès  l’enfance  »  —  «  très  adonné  aux  bois¬ 
sons  alcooliques»  —  «buveur  immodéré»  —  «  fut  un  fervent  de 
Bacchus»  —  «  Sobre  pour  la  nourriture,  il  ne  le  fut  point  pour  la 
boisson,carlevinlui  plaisait  beaucoup  » — etc.  etc.  Dans  11  seulement 
de  ces  62  cas,  on  trouve  le  simple  mot  «  alcoolique  »  ou  bien  «  bu¬ 
veur  modéré  »  ou  bien  «  buveur  »  ou  bien  le  diagnostic  «  cirrhose 
alcoolique  »  ou  «  cirrhose  chez  un  alcoolique  ». 

Lorsque  l’histoire  clinique  portait  la  mention  «  foie  augmenté  de 
volume  »  (bien  entendu  avec  ascite,  œdèmes,  veines  abdominales  dila¬ 
tées,  etc.)  le  cas  a  été  classé  parmi  les  «  cirrhoses  hypertrophiques  ». 
-7-  Mais  s’agissait-il  de  véritables  cirrhoses  hypertrophiques  dans  le 
sens  de  Hanot  et  Gilbert,  ou  du  premier  stade  de  la  cirrhose  atro¬ 
phique,  ou  seulement  du  stade  précirrhotique  ?  Il  m’a  été  impossible 
de  le  définir.  Toutefois  cela  n’enlève  aucune  valeur  aux  considéra¬ 
tions  que  je  ferai  ensuite.  , 

Tableau  V 

Classification  des  cirrholiques  Padouans  et  Vénitiens  selon  le  crüerhmi  étio¬ 
logique  et  la  forme  atrophique  et  hypertrophique. 

Sur  4.358  m.u.adbs  Padouans,  on  a  trouvé  : 

Cii'i'ho tiques  manquant  de  renseignements  historiqu 
Observations  manquant  de  renseignements  étiolo¬ 
giques.  Cirrhoses . 

Alcooliques  avérés.  Cirrhoses . 

Malariques.  Cirrhoses . 

Syphilitiques.  Cirrhoses . 

Etiologie  inconnue  malgré  recherches.  Cirrhoses... 

Total  des  cirrhoses . . 

Total . 

Sur  4.653  malades  Vénitiens  on  a  trouvé  : 

Cirrholiques  manquant  de  renseignements  historiques . ; .  10 

Observations  manquant  de  renseignements  étiolo-  1  hvnertronhiciûês’  !■ 

logiques.  Cirrhoses . .  i/cTétermmées . .  !  2 

l  atrophiques .....  25 

Alcooliques  avérés.  Cirrhoses .  J  hypertrophiques.  1 

t  indéterminées ...  2 

Malariques.  Cirrhoses . . .  j  hy'pIrtSSûês:  2 


t  atrophiques  - - 

]  hypertrophiques, 
f  indéterminées . . . 
1  atrophiques  ..... 
]  hypertrophiques. 
[  indéterminées... 

t  atrophiques . 

I  hypertrophiques. 

(  atrophiques . 

t  hypertrophiques. 

!  atrophiques . 

hypertrophiques. 
atrophiques . 
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SypMIitiques.  Cirrhoses . .  j  hypIrtroSês!  î 

Etiologie  inconnue  malgré  recherches.  Cirrhoses...  |  hypertrophiques'.  4 

1  atrophiques . 33 

Total  des  cirrhoses.. .  \  hypertrophiques.  6 

[  indéterminées  ...  14 

Total . 53 

De  ce  tableau  ressort  avant  tout  la  notable  prédominance  des 
cirrhoses  à  Venise.  Sur  un  nombre  de  malades  à  peu  près  égal, 
on  'trouve  dans  cette  ville  53  cirrhotiques  et  seulement  21  à 
Padooe  ;  un  calcul  plus  exact  donne  les  chifTres  suivants  ; 

Venise  ;  cirrhotiques  ;  1  sur  86  malades  de  sexe  masculin  atteints  de 
maladies  internes. 

Padoüe  ;  cirrhotiques  :  1  sur  207 malades  de  sexe  masculin  atteints 
de  maladies  internes. 

C’est  à-dire  :  pour  Venise  1,16p. 100, poui’PadoueO, 48p. 100. 

Etant  donné  que  dans  l’établissement  de  ces  nombres  ont  été 
scrupuleusement  apportées  les  mêmes  précautions  et  que  sont 
intervenues  aussi  les  mêmes  causes  inévitables  d’erreur,  —  et 
que,  d’autre  part,  en  grande  partie  ces  cas  ont  pu  être  jugés  à 
la  lumière  de  l’histoire  clinique,  —  on  peut,  il  me  semble, 
aftirmer  en  toute  sûreté  que,  pendant  le  temps  compris  dans 
mes  statistiques,  les  cirrhotiques  sont  à  plus  fréquents  du 

double  qu'à  Padoue.  Dans  cette  dernière  cité,  par  exemple, 
pendant  les  années  1892  et  1895,  il  n’est  entré  que  1  cirrhotique 
Padouan  par  an,  et  pendant  l'année  1894,  lapopulation  urbaine 
n’a  pas  fourni  le  moindre  contingent  à  cette  maladie. 

Mais  l’examen  du  tableau  IV  suggère  encore  une  autre  obser¬ 
vation. 

A  Venise  c’est  la  cirrhose  atrophique  qui  domine,  puisque  sur 
40  cas  divers  qui  ont  pu  être  classés,  dd  se  rapportent  à  cette 
forme  et  dans  6  seulement  le  foie  était  augmenté  de  volume.  A 
Padoue  au  contraire  l’augmentation  du  volume  du  foie  est  en 
majorité  :  sm-  i4  cas  qu’on  a  pu  classer,  8  appartenaient  à  la 
forme  atrophique  et  6  à  la  forme  hypertrophique. 

Mais  ce  qui  est  le  plus  intéressant,  c’est  qu’à  Padoue,  sur 
1  /  cirrhoses  constatées  chez  des  alcooliques,  d  fois  l’organe  était 
augmenté  de  volume  ;  tandis  qu’à  Venise,  sur  ^6  cas  de  cir- 
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rhoses  chez  les  alcooliques,  un  seul  s’est  trouvé  être  hypertro¬ 
phique. 

L’observation  clinique  confirme  donc  l’observation  anato¬ 
mique,  puisque  i  dans  les  premières  pages  de  ce  mémoire  je 
démontrais  sur  la  foi  des  registres  anatomiques, —  mis  courtoi¬ 
sement  à  ma  disposition  par  le  professeur  Bonome  —  la  grande 
rareté  de  la  cirrhose  atrophique  de  Laënpec  à  Padoue.  Et 
comme  le  caractère  anatomique  du  petit  nombre  de  cirrhoses 
atrophiques  enregistrées,  témoignait  du  peu  de  gravité  des 
lésions  en  général,  il  se  trouve  que  la  prépondérance  clinique 
des  formes  hypertrophiques  confirme  à  un  autre  point  de  vue 
la  notion  fournie  par  l’observation  anatomique.  Laforme  hyper¬ 
trophique  de  la  cirrhose  alcoolique,  bien  connue  depuis  les  tra¬ 
vaux  de  Hanot  et  Gilbert,  (1)  a  toujours  été  observée  depuis 
lors  moins  fréquemment  que  la  forme  atrophique.  Elle  revêt 
des  caractères  cliniques  en  général  plus  bénins.  Comnre  il 
résulte  des  recherclies  des  auteurs  cités,  le  plus  grand  nombre 
des  cirrhoses  parvenues  à  la  guérison,  se  rapporte  à  la  forme 
hypertrophique.  Yoici  leurs  propres  paroles  :  «  les  deux  tiers  des 
exemples  qui  ont  été  fournis  d’amélioration  ou  de  guérison  de 
cirrhose  se  rattachent,  à  y  regarder  de  près,  à  cette  modalité 
pathologique  ». 

Il  ne  sera  pas  inutile  de  rappeler  que  les  cellules  hépatiques 
dans  cette  forme  sont  généralement  mieux  conservées,  et  que 
selon  une  récente  communication  de  Hanot  (2),  on  pourrait 
même  admettre  un  processus  de  .régénération  de  l’organe  par 
hyperplasie  du  tissu  hépatique.  Finalement  je  rappelerai  en 
passant  que  Surmont  (3)  a  trouvé  la  toxicité  urinaire  augmentéa 
dans  la  cirrhose  atrophique,  diminuée  dans  l’hypertrophique  ; 
dès  lors  le  pronostic,  selon  ce  dernier  auteur,  deviendrait 


(1)  IIÀNOT  et  Gilbert.  —  Société  médicale  des  hôpitaux,  1890.  —  Leudet 
^Clinique  médicale  de  l’ Hôtel-Dieu  de  Rouen, Paris,  1874,  p.  35-68),  avait  déjà 
soutenu  que  l’inflammation  du  foie  liée  à  l’alcoolisme  chronique,  peut 
exister  avec  hypertrophie  permanente,  avec  ou  sans  ictère  et  ascite. 

(2)  Hanot.  Société  Méd.  des  Hôpitaux,  10  juillet  1893. 

(3)  SûBMONT.  Société  de  Biologie,  16  janvier  1892.  —  Cité  par  Legry.  Les 
cirrhoses  alcooliques  du  foie.  Paris,  1897. 
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grave  lorsque  la  toxicité  urinaire  se  maintient  élevée  d’une 
façon  stable. 

Mais  il  pourrait  se  faire,  comme  je  l’ai  déjà  dit,  que  tous  les 
foies  hypertrophiés  n’appartinssent  pas  tous  à  la  véritable 
cirrhose  hépatique  simple,  et  que  quelquefois  au  contraire  et 
peut-être  plus  souvent,  il  s’agît  du  stade  hypertrophique  de  la 
cirrhose  de  Laënnec  ou  du  stade  précirrhotique.  Nos  consi¬ 
dérations  n’en  seraient  pas  pour  cela  modifiées.  Car  s’il  est 
vrai  que  l’évolution  rapide  d’une  cirrhose  témoigne  de  sa  gra¬ 
vité,  l’existence  préalable  d’un  stade  hypertrophique  précirrho¬ 
tique  témoigne  de  la  lenteur  de  sa  forme  et  de  sa  relative 
bénignité. 

Mais  la  i-areté  de  la  cirrhose  à  Padoue  est  rendue  encore  plus 
manifeste,  à  mesure  qu’on  remonte  le  cours  des  années.  Déjà, 
en  me  rapportant  au  tableau  IV,  j’avertissais  que  le  contingent 
maximum  de  cette  maladie  est  fourni  par  deux  années  relati¬ 
vement  récentes  : 

L’année  1893,  pendant  laquelle  sont  entrés  à  l’hôpital  6  cir- 
rhotiques,  et  l’année  1896  pendant  laquelle  il  en  est  entré  7. 

Voici  maintenant  le  résultat  du  dépouillement  des  registres 
nosologiques  fait  pour  les  six  années  1884-89. 


Tableau  V.  (P.mouE) 

Malades  entrés  dans  les  salles  de  médecine  hommes,  c 


(  l”’’  étage 

1884  j  2“  étage. 

(  CliniciBe  méd. 
[  !"■  étage. 

1885  j  2'  étage. 

(  Clinique  méd. 
(  1«  étage. 

1886  j  2'  étage . .  . . 
(  Clinique  méd. 
i  !«■  étage 

1887  t  2'  étage.  .. 
(Clinique  méd. 

(  !'*■  étage . 

1888  2=  étage . 

(  Clinique  méd. 
(  l"  étage. 

1889  2»  étage...  . 
(  Clinique  méd. 
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En  retranchant  donc  du  nombre  des  Padouans  (4021)  les  non 
diagnostiqués  (76),  il  reste  3.975  Padouans  entrés  et  diagnos¬ 
tiqués  pendant  les  six  années  1884-1889.  Sur  ce  nombre  on  n’a 
relevé  que  9  cas  divers  de  cirrhoses  qui  doivent  être  ainsi 
classés  : 

Tableau  VI 

Classificalion  des  cirrhotiques  Padouans  entrés  dans  les  salles  de  médecine 
durant  les  années  1884-1889. 

Girrhotiques  manquant  de  renseignements  historiqu 
Observations  manquant  de  renseignements  étiolo¬ 
giques,  Cirrhoses . 

Alcooliques  avérés.  Cirrhoses . 

Malariques.  Cirrhoses . 

Syphilitiques.  Cirrhoses . 

Etiologie  inconnue  malgré  recherches.  Cirrhoses . . 

Toial  des  cas  de  cirrhose . . 

Total . “9 

De  ces  neuf  cas  six  peuvent  donc  être  classés  au  point  de  vue 
étiologique  ;  sur  ces  six,  le  plus  grand  nombre  (quatre)  ont  pour 
moment  étiologique  l’alcool;  mais  sur  ces  4  cirrhoses  alcooli¬ 
ques,  on  ne  trouve  quun  seul  cas  de  cirrhose  atrophique  de 
Laënnec. 

On  a  vu  dans  le  tableau  IV  que  la  grande  majorité  des  cir¬ 
rhoses  à  Venise  était  fournie  par  la  forme  atrophique  alcooli¬ 
que  ;  fait  d’autant  plus  digne  d’attention  qu’il  fait  ressortir 
l’énorme  différence  des  deux  villes  à  ce  point  de  vue  ;  en  six 
années,  dans  toutes  les  salles  de  médecine  hommes  de  l'hôpital  et 
de  la  clinique,  la  population  Padouane  n'a  fourni  p>eut-êlre  (1) 
qu'un  seul  cas  de  cirrhose  atrophique  alco'olique. 

Malheureusement,  l’administration  hospitalière  de  Venise 
s’étant  débarrassée  des  Archives,  il  ne  m’a  pas  été  possible  de 
remonter  au-delà  de  1890  dans  ces  recherches  statistiques. 


(1)  La  forme  dubitative  est  nécessaire  à  cause  du  cirrhotique  de  la  pre¬ 
mière  et  de  celui  de  ta  deuxieme  colonne  du  tableau  VI,  qui  n’ont  pu  être 
classés  au  point  de  vue  étiologique'.-  . . 


(  atrophiques .  1 

l  hypiertrophiques.  1 
(  indéterminées ...  » 

i  atrophiques .  1 

]  hypertrophiques.  3 
(  iniléterminéos  ...  » 

i  atrophiques .  « 

)  hypertrophiques.  1 

j  atrophiques .  » 

(  hj'pertrophiques.  » 

)  atrophiques .  » 

(  hypertrophiques.  i> 

[  atrophiques. ..  .<.  2 
)  hypertrophiques..  5 
(  indéterminées  ....  2 
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Toutefois  on  peut  déjà  reconnaître,  par  l’étude  de  la  période 
1890-1895,  qu’il  ne  se  produit  pas  à  Venise,  arec  les  années, 
une  augmentation  progressive  de  fréquence  de  cette  maladie. 

D’autre  part,  de  la  courtoisie  de  MM.  les  D”®  Paganuzzi  et 
Luzzatto,  chefs  de  service  qui  exercent  dans  cet  hôpital  depuis 
de  nombreuses  années,  j’ai  eu  l’assurance  que,  depuis  1884,  il 
n’y  avait  à  signaler  aucune  augmentation  ou  diminution  du 
contingent  de  cette  forme  morbide.  11  paraît  donc  vraisemblable 
que,  si  on  pouvait  confronter  à  ce  point  de  vue  les  résultats 
statistiques  des  deux  villes  pendant  la  période  1884-1889, 
cette  différence  serait  encore  sensiblement  plus  marquée  que 
celle  que  nous  avons  établie  sôrement  entre  1890-1896.  En  effet, 
la  totalité  des  cirrhotiques  Padouans  a  doublé  dans  ces  se.pt 
dernières  années. 

«l’ai  encore  pu  réunir  dans  les  Archives  un  bon  nombre  d’ob¬ 
servations  de  cirrhotiques,  soit  de  villes  voisines,  soit  non  com¬ 
pris  dans  les  années  de  mes  statistiques.  Pour  les  considéra¬ 
tions  qui  suivront  dans  la  seconde  partie  de  cette  monographie, 
je  crois  utile  de  les  exposer  sous  ma  forme  habituelle  de  classi¬ 
fication  dans  le 

Tableau  VII. 

Cirrhotiques  provenant  de  diverses  villes  de  la  Vénétie. 


inquant  de  renseignements  historic[ues. 


Ob.servations  manquant  de  renseignements  étiolo-  j  hyporü-ophiqûês  !  1 
•  gique.  Cirrhoses .  (indéterminées...  2 


érés.  Cirrhoses.. 


■  gique. 

Alcoolique 

Malariques.  Cirrhoses . 

Syphilitiques^.  Cirrhoses . 

Etiologie  inconnue  malgré  recherches.  Cirrhoses.. 

^  atrophiques . 

Total  dés  cin'hoses .  i  hypertrophiques.. 

(  indéierniinées. . . . 

Total . . - 


f  atrophiques 
5  hypertrophiques, 
indéterminées . . . 
indéterminées . . . 
hypertrophiques, 
atrophiques  .  ... 
hypertrophiques, 
atrophiques  ...... 

hypertrophiques. 


De  l’ensemble  des  tableaux  IV,  VI  et  VII,  il  résulte  que  sur 
i 57  cas  de  cirrhoses  enregistrés,  soixante  et  un  n’ont  pu  être 
utilisés  faute  de  données  étiologiques  suffisantes.  Les  96  au¬ 
tres  étaient  accompagnés  d’observations  cliniques  dans  les- 


16 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


quelles  il  était  tenu  un  compte'  suffisant  ou  tout  à,  fait  soi¬ 
gneux  de  l’étiologie.  Or,  sur  ces  96  cas,  11  ne  présentaient 
aucune  donnée  étiologique  (cirrhoses  spontanées?)  2  recon¬ 
naissaient  la  syphilis  pour  cause,  10  la  malaria,  enfin  73  con¬ 
cernent  des  individus  adonnés  d’une  façon  certaine  à  l’alcoo¬ 
lisme  chronique.  Sur  ces  73  cirrhoses  alcooliques,  nous 
trouvons  53  formes  atrophiques  et  seulement  15  formes  hyper¬ 
trophiques  ;  les  5  autres  sont  restés  indéterminés  au  point  de 
vue  de  la  forme  atrophique  ou  hypertrophique. 

Sur  un  total  de  cas  classés  suivant  les  professions  : 

24  étaient  paysans  des  environs  des  deux  villes. 

18  —  portefaix. 

10  —  menuisiers. 

9  appartenaient  à  diverses  professions  industrielles. 

5  —  domestiques  ou  garçons  de  café. 

5  —  cordonniers:  , 

O  —  boulangers. 

4  —  maçons. 

4  —  tourneurs. 

3  —  bateliers. 

3  —  guides-interpi'ètes. 

3  —  cochers. 

Finalement  2  pour  chacune  des  professions  suivantes  ; 

Bouviers,  matelots,  porteurs  de  pains,  balayeurs,  forgerons,  typo¬ 
graphes.  Les  autres  appartenaient  chacun  à  des  professions  diffé¬ 
rentes. 


Pour  ce  qui  est  de  l’âge,  voici  ce  que  donne  le  tableau  sui¬ 
vant  : 


De  0  à  9  ans,  cas  de  cirrhoses  hépatiques 
10  19  —  — 


0 

3 


20  29 

30  39 

40  49 

bO  59 
130  69 

70  79 


28 

38 

42 

29 


Total  :  156 
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11°  Partie 

Rechierche  étiologique. 

Voici  brièvement  ce  qui  résulte  des  recherches  statistiques 
exposées  dans  la  première  partie  : 

La  cirrhose  hépatique  est  fréquente  à  Venise  de  plus  du 
double  qu'à  Padoue,  au  moins  pour  ces  six  dernières  années  ; 
mais  il  y  a  plus.  Dans  cette  dernière  ville,  cette  affection  est 
allée  en  augmentant  de  plus  en  plus  dans  ces  dernières  années, 
à  ce  point  que  les  cas  de  cirrhoses  ont  plus  que  doublé  dans 
les  six  dernières  années  par  comparaison  avec  les  précédentes; 
tandis  qu’à  Venise  le  niveau  s’est  maintenu  constant  depuis 
1890  jusque  en  1896  ;  en  ce  c[ui  concerne  les  années  précé¬ 
dentes  —  pour  lesquelles  je  n’ai  pu  faire  des  recherches  exactes 
à  cause  de  la  destruction  des  Archives  — MM.  les  D''°  Paganuzzi 
et  Luzatto  qui  dirigent  les  deux  salles  médicales  d’hommes  de 
cet  hôpital,  ont  eu  la  bonté  de  m’affirmer  le  même  fait.  Il  est 
légitime  de  supposer  que  Padoue  tend  peut-être,  avec  les 
années,  à  se  mettre  au  niveau  de  sa  voisine,  mais  il  est  cer¬ 
tain  quelle  en  est  pour  l’instant  encore  assez  éloignée  et 
qu’elle  le  fut  encore  plus  dans  le  passé. 

L’alcoolisme  domine  comme  facteur  étiologique  dans  la 
grande  majorité  des  cas  dans  les  deux  centres. 

La  raison  de  la  prédominance  de  la  cirrhose  à  Venise  se 
trouve  presque  exclusivement  dans  la  forme  atrophique  de  la 
cirrhose  alcoolique.  En  effet,  dans  ces  six  dernières  années, 
sur  un  nombre  de  malades  à  peu  près  égal,  l’hôpital  de  Venise 
a  reçu  25  cirrhotiques  de  la  forme  atrophique  et  Padoue  5 
seulement  ;  dans  les  six  années  précédentes,  il  n’y  a  eu  à 
Padoue  peut-être  qu'un  seul  cas  de  cirrhose  atrophique  alcoo¬ 
lique  ! 

La  forme  clinique  et  la  lésion  anatomique  de  cet  affection 
ont  revêtu  (jusqu’à  présent)  à  Padoue,  un  caractère  de  plus 
grande  bénignité,  car,  au  lit  du  malade,  la  cirrhose  alcoolique 
hypertrophique  est  plus  fréquente  que  l’atrophique,  et  sur  la 
table  d’autopsie,  l’atrophie  du  viscère  et  sa  déformation  sont 
toujours  peu  importantes.  Par  contre  la  forme  hypertrophique 
T.  180.  2 
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est  extrêmement  rare  à  Venise  et  les  nécroscopies  fourmillent 
certainement  des  exemples  les  plus  typiques  d’atroptiies  du 
foie  graves  et  avancées. 

Finalement,  sur  95  cirrhotiques  suffisamment  pourvus  de 
données  étiologiques  et  dans  lesquels  comptent,  outre  les 
habitants  de  Venise  et  de  Padoce,  ceux  des  campagnes  et  pays 
circouvoisins,  on  trouve  une  proportion  de  73  individus  sûre¬ 
ment  et  notablement  alcooliques.  Et  encore  pour  la  plupart  des 
autres,  la  brièveté  de  «  Phistoire  clinique  »  n'exclue  pas  la  pos¬ 
sibilité  de  l’alcoolisme.  ■ 

,Les  études  modernes  ont  fait  du  chapitre  de  la  cirrhose  hépatique 
un  des  plus  complexes.  La  distinction  primitive  entre  la  cirrhose 
atrophique  de  Laënnec  et  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire,  ren¬ 
due  nécessaire  par  les  recherches  cliniques  et  anatomiques  de 
Havem  (d),  deCoRNTL  (2),  de  Hanoï  (.3)  et  justifiée  expérimentalement 
par  Heinb.  Mayer  (4),  Wieham  Legg  (S)  et  spécialement  par  fimpor- 
tante  monographie  de  Charcot  et  Gombaült  (6),  a  subi,  depuis, 
tant  de  subdivisions  et  est  allée,  par  la  découverte  de  nouveaux 
types  de  cirrhoses,  en  se  compliquant  tellement,  qu’au] ourd’huii 
presque  chaque  auteur  adopte  un  système  propre  de  classifloalion 
dans  lequel  il  cherche  à  faire  rentrer  la  nombreuse  variété  des 
K  formes  mixtes  »  :  la  cii’rhosc  biliaire  avec  atrophie,  la  cirrhose 
portale  avec  ictère,  la  cirrhose  portale  liypertrophique,  etc.,  etc. 

Ainsi  est-il  advenu  de  la  notion  étiologique.  Cirrhose  atrophique 
de  Laënnec  et  cirrhose  alcoolique  furent  pendant  longtemps  tenus 
pour  synonymes.  Mais  avec  le  temps,  d'une  part  la  forme  hypertro¬ 
phique  simple  était  admise  à  faire  partie  des  cirrhoses  alcooliques, 
d'autre  part  on  vit  que  la  forme  atrophique  pouvait  être  engendrée 


(1)  Hayem.  —  Aroh.  de  Physiologie  norm.  et  path.,  n"  1,  p.  126, 
1874.  —  Requis,  (hatholo'gie  méd.,  t.  H,  p.  749j,  Tood.  (Med., 
Times  and  Gaz  ,  déc., P,  571,  185i),  P.  Ullivier.  (Union  médi'cale 
VXV,  p.  361,  1871),  avaient  déjà  althé  l’attention  sur  la  forme  hypertro¬ 
phique. 

(2)  Cornu..  Arch.  de  Physiologie,  n“s  4  et  5,  p.  265,  1874.  ' 

(3)  Hanoï.  Etude  sur  une  forme  de  cirrhose  hypertrophique  du  foie.  Th. 
de  Paris  1876. 

(4)  Heinb. -Mater.  Med.  lahrhucli,  p.  133,  1-872- 

15)  W.  Lebg.  Cité  par  "Charcot  et  Gombaült. 

(6)  CuARCOT  et  Gombaült.  Arch.  de  Physiologie,  p.  272  et  453,  1876. 
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■par  diverses  imtoxicalions  dont  l’alcool  n’était  qtfun.  exemple.  Déjà 
Bübd  avait,  comme  on  le  sait,  introduit  les  excès  de  nourritnré 
parmi  les  causes  possibles  de  celte  maladie.  Monis  Vallübs,  Segers 
appuyèrent  encore  cette  conception.  Bouchard  attira  rattention  sur 
l’hypertrophie  hépatique  consécutive  à  la  dilatation  stomacale.  Mais 
à  Hanoi  et  Boix  (I)  revient  le  mérite  d’avoir  avec  netteté  tracé  le 
tableau  clinique  et  anatomique  de  la  cirrhose  par  auto-intoxication 
d’oi'igine  gastro-intestinale.  Brillamment  Boix(2)  a  développé  dans 
sa  thèse  ce  concept  palhogéuique,  non  seulement  se  fondant  sur 
les  matériaux  cliniques,  mais  pouvant  apporter  à  l’appui  dé  ses  vues 
théoriques  les  recherches  heureuses  de  l’expérimentation.  11  a 
administré  aux  lapins  tes  acides  qui  peuvent  se  former  pendant  les 
digestions  défectueuses  dans  le  canal  gastro-intestinal,  l’acide  buty¬ 
rique,  l’acide  valérianique,  l’acide  acétique,  réussissant  à  reproduire 
avec  ces  substances  i  un  type  pour  ainsi  dire'  parfait  de  cirrhose 
atrophique  de  Laënnec  ».  Eu  outre,  prennent  part  à  l’étiologie  des 
cirrhoses  les  infections  les  plus  vai’iées. 

Considérant  cependant  que  sur  un  grand  nombre  d’individus 
soumis  aux  mômes  agents,  très  peu  seulement  étaient  frappés  de 
cirrhose,  le  facteur  «  prédisposition  »  prit  une  grande  importance  ; 
on  chercha  et  on  trouva  la  raison  primitive  de  la  maladie  du  foie, 
soit  dans  une  faiblesse  de  l’organe  acquise  par  l’évolution  de  mala¬ 
dies  antérieures,  soit  dans  une  faiblesse  congénitale  que  Hanoi  (3) 
appela  «  diathèse  arthritique  »,  soit  dans  une  malformation  que  de 
Giovanni  (4)  a  appelé  «  hypermégalie  hépatique  congénitale  ».  Cha¬ 
cune  de  ces  causes  ‘prédisposantes  peut,  par  sou  intensité,  s’élever 
quelquefois  à  l'importance  de  cause  efficienle  unique  ;  et  nous 
aurons  les  cirrhoses,  fréquentes  dans  le  jeune  âge,  moins  fré¬ 
quentes  chez  les  adultes,  qu’aucune  étiologie  externe  n’a  prévo¬ 
it)  Hanoi  et  Boix.  D’une  forme  de  cirrhose  non  alcoolique  du  foie,  due 
à  l’auto-intoxication  d’origine  gastro-intestinale.  Compte  rendu  du  IX' 
Congrès  de  Méd.  Intern.  Rome  1894,  vol.  111,  p.  386. 

(2)  Emile  Boix.  Le  foie  des  dyspeptiques.  Thèse  de  Paris,  1894. 

;3)  Hanoi.  Considérations  générales  sur  la  cirrhose  alcoolique.  Se¬ 
maine  méd.,  29  avril  1893. 

(4)  A.  DE  Giov.anni.  Délia  ipermegaiia  epatica  congenita.  Bollétino 
scientiflco  di  Padova,  n“  1,  mars  1896. —  Délia  cirrosi  epatica  dei  fan- 
ciulU.  Contrihuto  alla  patogenesi  delle  cirrosi  in  généré.  Riforma  me- 
dica  n»  151-153,  juillet  1892.  —  Ancora  sulla  cirrosi  epatica  dei  hamhini, 
Riforma  me dica.  n»  169,  juillet  1892. 
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quées,  ni  l’alcool,  ni  l’excès  d’aliments,  ni  la  syphilis,  ni  le  rachi¬ 
tisme,  etc. 

Le  champ  de  l'étiologie,  aussi  bien  que  celui  des  formes  cli¬ 
niques  et  anatomiques,  s’est  donc  bien  élargi  par  l’œuvre  de  la 
pathologie  moderne.  Mais  quel  que  soit  le  contingent  d’obser¬ 
vations  nouvelles  apporté  par  ces  études  au  chapitre  des  cir¬ 
rhoses,  deux  observations  fondamentales  maintiennent  leur 
prédominance  quant  à  la  fréquence,  et  réunissent  en  elles  la 
grande  majorité  des  cas  :  la  forme  atrophique  de  la  cirrhose  et 
l’alcoolisme  comme  cause  immédiate. 

Insister  sur  ce  sujet  pourrait  presque  paraître  un  hors-d’œu¬ 
vre,  si,  tout  récemment,  Kabanoff  (1),  dans  un  travail  qu’il  dit 
inspiré  par  l’Ecole  de  Médecine  Française,  • —  laquelle  précisé¬ 
ment  a  toujours  soutenu  fermement  l’importance  énorme  de 
l’alcoolisme  dans  la  production  de  la  cirrhose  — ,  n’avait  pas, 
en  se  basant  sur  14  observations,  nié  avec  insistance  aux  bois¬ 
sons  spiritueuses  toute  importance  spéciale,  mettant  leur  valeur 
étiologique  sur  le  même  plan  que  la  syphilis,  le  rhumatisme, 
la  malaria,  les  infections  aiguës,  le  froid  humide,  les  passions 
de  l’âme  !  En  vérité  c’est  peu  de  chose  que  ces  14  observations 
pour  une  thèse  aussi  hardie,  alors  que  tant  d’observations  con¬ 
traires  ont  été  accumulées  contre  elle  par  une  phalange  d’ob¬ 
servateurs. 

En  effet,  d’HippocRATE  et  Galien,  de  I’Ecole  de  Salerne,  de 
Sénéque  ,  de  VÉSALE,  de  Mohgagni,  à  Murcrison,  à  Frericus,  à 
Lanceheaux,  à  IIanot,  à  toutes  les  époques,  dans  tous  les  peu¬ 
ples,  par  les  écrivains  les  plus  divers  des  choses  médicales, 
par  les  naturalistes,  par  les  littérateurs,  par  les  poètes,  a  été 
signalée  la  relation  entre-  l'alcoolisme  et  la  cirrhose.  Partout 
où  les  observations  ont  été  faites  sur  une  large  échelle,  —  je 
cite  celles  de  Fôrster  (2),  de  Bamberger  (3),  de  Frerichs  (4), 

(1)  Kabanoff.  Quelques  données  sui'  la  question  de  l’Etiologie  des  cir¬ 
rhoses  du  foie.  Arch.  gén.  de  médecine,  p.  153-291, 1895. 

(2)  Forsteu.  Die  Lebercivrhose  nach  pathol.  anat.  Erfahr.  Inaug.  Dis¬ 
sert.  Berlin,  18(18,  et  Hnndbuch  der  path.  Anat.,  2"  éd.,  1862. 

(3)  Bambeugeb,  Wiener  med.  Woch,  1851  et  Vircho-w’s  Ilaub,  Bd 
•VI(Krank.  d.  Chylopoet.  Syst.,  2  Anf.  p.  510,  527). 

(4)  Fiiericeis.  Maladies  du  foie. 


RÉCEERCHES  SUR  L’ÉTIOLOGIE  DE  LA  CIRREOSE  21' 

de  Price  (1)  — ,  cette  notion  étiologique  pour  ainsi  dire  tradi¬ 
tionnelle  a  toujours  été  confirmée. 

Price,  par  exemple,  trouve  142  cas  de  cirrhose  hépatique 
parmi  les  cas  de  mort  survenus  au  Guy’s  hospital  de  1875  à 
1883.  Dans  72  de  ces  cas,  l’abus  de  l’alcool  était  incontestable  ; 
dans  8  ou  9  autres,  il  ôtait  probable  ;  dans  50,  il  n’était  pas 
mentionné;  dans  peu  de  cas,  on  pouvait  l’exclure;  dans  9  cas 
il  s’agissait  de  syphilis  et  encore  dans  5  de  ceux-ci  la  syphilis 
était  accompagné  de  l’abus  de  boissons! 

Plusieurs  auteurs,  non  des  moindres,  se  sont  prononcés  assez 
nettement  à  cet  égard  :  voici  deux  exemples  : 

«  Dans  tous  les  cas,  existent  des  antécédents  d’intempérance, 
l’excès  des  spiritueux  et  spécialement  l’habitude  de  boire' sans  diluer 
et  à  jeun.  Il  est  rare  que  la  cirrhose  dérive  d’une  autre  cause.  « 

'  (Ml’rchison.  Maladies  du  foie,  1878.) 

<c  L’abus  des  liqueurs  fermentées  a  été  constaté  sûrementpresque 
dans  les  deux  tiers  de  tous  les  cas  et  c’est  pour  cela  que  la  fréquence 
de  la  maladie  est  en  rapport  direct  avec  la  consommation  d’eau-de- 
vie  dans  un  pays.  De  môme  l’usage  immodéré  de  vins  généreux  et 
de  bière  a,  comme  cela  a  été  démontré,  conduit  à  la  dégénération 
cirrhotique  du  foie...  etc.  ». 

Ewald.  —  Cirrhose  hépatique.  Encyclopédie  d’Eulenburg.) 

Il  serait  facile  de  continuer  les  citations  de  ce  genre.  En 
attendant,  je  ne  puis  comprendre  quelles  raisons  il  y  a  de  nier 
l’importance  des  abus  alcooliques  comme  puissant  facteur  étio¬ 
logique  déterminant,  pour  pouvoir  admettre  celle  de  l’hérédité 
‘prédisposante,  si  chaudement  soutenue  par  Kabanoff.  Il  me 
semble  que  Kuessner  (2)  met  la  question  en  vraie  lumière  dans 
les  paroles  suivantes  ; 

«  Que  la  cirrhose  soit,  malgré  l’énorme  diffusion  de  l’usage  déré¬ 
glé  de  l’eau-de-vie,  une  maladie  relativement  rare,  que  seulement 
un  nombre  relativement  minime  de  buveurs  soit  atteint  de  cette 
affection,  cela  conduit  encore  une  fois  à  admettre  que  la  disposition 

(1)  PiuoB.  Guy’s  tlosp.  Report,  XXVIl,  cité  par  Ewald,  Eulenburg’s 
Encyclop  œdie. 

;2)  Koessner.  De  la  cirrhose  hépatique.  Gonf.  Volkniann,  n»  140.  Vallardi.' 
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habituelle:  est.  teès-  di, verse-,  mais-'we  change,  absolument  vien  à 
l'assertion  établie  sûrement  par  des  oemtaiiies  et  des  milliers  d’ob¬ 
servations,  que  au  moins  l’immense  majorité  des  cirrhotiques  dui- 
venl  à  l’alcool  le  développement  de  leur  affection.  Ce  principe  est 
si  sûrement  établi,  que  nous  pouvons  Le  considérer  comme  un  des 
plus  solides  de  l’étiologie  médicale  tout  entière.  « 

Gertaiwement  Kabaxoff  a  bien  raison  d’insister  sur  F  impor¬ 
tance  de  la  «  prédisposition  »  :  qui  n’en  conviendrait  aujour¬ 
d’hui?  Les  études  faites  en  vue' de- découvrir’ la-  nature  d-’un  tel 
facteur,  promettent  au  contraire  les  plus  grands  résultats  ;  elles 
visent  le  véritable  nœud  de  la  question,  et  on  ne  peut  espérer 
résoudre  définitivement  par  une.  autre  voie  le  problème  de 
la  pathogôuie-de  la  cirrhose.  Peu  d’auteurs  ont  travaillé- davan¬ 
tage  et  avec  plus  de  bonheur  dans  cette  direction  que-  de  Gio-  ' 
vArv'Ni,  bien  que  Kabavoff  affecte  de  n’en  point  connaître  les 
remarquables  résultats. 

Pour  que  chez  uu  individu  soumis  à  l’inHuence  délétère  des  bois¬ 
sons  spirilueuscs,  de  la  malaria,  de  la  syphilis,  etc.  etc.  se  réalise 
une  cirrhose,  il  faut  le  coneouTs  do  plusieurs  conditions  de  fait  que 
DE  Giovanni  a  le  mérite  d’avoir  bien  définies  et  inteiprétées.  —  Le 
cirrholiqne  est  doué,  dans  la  grande  majarité  dtes  cas,  d’un  orga¬ 
nisme  facilement  enclin  à  des  manifestations  de  naliire  scrofuleuse 
ou  tuberculeuse.  Nous  savons  tous  avec  quelle  fréquence  si  associent 
à  cette  maladie  les  pleurésies  chroniques, la  tuberculose  pulmonaire, 
la.  tuberculose  miliaire  finale.  On  note  également  d’habitude  que 
souvent  ces  malades  ont  souffert  dans  leur  jeunesse  de  catarrhe 
persistant  des  muqueuses  respiratoires,  d’otites,  de  maladies  cutanées, 
.de  conjonctivites,  etc...  Et  semblables  manifestations  lympliatiques 
et  scrofuleuses,  et  aussi,  nettement  tuberculeuses,  se  répètent  dans 
leur  famille.  Si  on-  rapproche  tout  cela,  on  em  vient  à  penser  que 
entre  les-  manifesl.ation.s  lymphaliques-  et  la  cirrhose  hépatique; 
existe,  quant  à.  Leur  nature,  une  intime  parenté-.  Il  y  aurait  chez  de 
tels  individus  une  morbidité  générale- du.  tissu  oonjonctif  dans- tous- 
ces  divers  types,  les-  glandes  lymphatiques-,  le  système  vasculaire,  les 
charpentes  interstitielles,  etc.,  etc.  De  cette  conception- que  de  Gio- 
Vawni  professe  depuis  de  nombreuses  aimées,  se  rapproche  celle- 
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que  TiI;AMor(ît)  a  r.écemmenb  synthétisée' pan  le  mut  (c  arthritisme-  ». 
Eij)  effet,  il  s’exprime!  aiusii:. 

«  D’après  mes  observations-,  la  eirrliose  se’  rencontre  surtout  rJiaz 
«  les  arthritiques,  etpar  «  arthritisme  «j’entends  un  étatconstitutiio®!- 
«  nel  caractérisé,  entre  autres  éléments  constibutffs, par  une  viciation 
«■  ordinairement  congénitale  et  héréditaire  de  la,  nutrition  du.  tissu 
<0  conjonctif  et  de  ses  dérivés,  qui  deviennent  des  tissus  de  moindre 
«  résistance...  Au  point  de  vue  fonctionnel  et  anatomo-pathologique, 
a  rarlliritisme  se  caractérise  par  la  vulnérabilité  plus  grande  du 
«  tissu  conjonctif  avec  tenolance  à  l’hyperplasie,  à  la  transformation  ' 
«  fibreuse,  à  la  rétraction  fibreuse. 

Cet  auteur  croit  à  une  anomalie  congénitalé  de  développement  de 
tout  le  feuillet  inoyeu'. 

'  Mais  tout  cela  ne  suffit  pas  encore  pour  éclaircir  la  question  ;  en 
effet,  toutes  les  manifestations  lesiplus.  graves  de,  la  scrofulose  cons¬ 
titutionnelle  peuvent  exister,  un  individu  peut'  être  alcoolique'  ou 
malarique,  et  cependant  la  cirrhose’  ne  se  produit  pas.  Et  même 
■cette  éventualité  est  notablement  plus  fréquente  que  l’autre..  Il  fau¬ 
drait  donc  admettre  que,  dans  ces  cas,  la  vulnérabilité  congénitale 
du  tissu  conj’onctif  ne.  s’étend  pas  à  tous  les-  systèmes,  à  tous-  les 
divers  modes  de  structure  eu  d'autres  termes,  lee  tissus  qui  for¬ 
ment  le  stroma  de  soutien  des  parenchymes’,  les  Inniq’Ues  adveni- 
tices  des  vaisseaux-,  etc,,  se  trouveraient  dans-  des  conditions  d.e  résis¬ 
tance  suffisante  vis-à-vis  des  agents  toxiques  et  infectieux  et  la  vul¬ 
nérabilité  se  trouverait  limitée  exclusivement  au  système  lymphar 
tique  projiremenl  dit.  —  Celte  conception  ne  doit  pas  paraître  invrai¬ 
semblable.  La  pathologie  offre  des  exemples  de  loealisatioms  mor¬ 
bides- encore  plus-  circonscrites.  Le  système  artériel  peut  être  atteint 
d’artério-sclérose,.  uniquement  dans  le  territoire  des-  carotides 
internes  ou  dans  celui  d'es,  coronaires,  ou  dans- 1@'  système  des  dor¬ 
sales-  médullaires,  comme  dans  certakaies  formes  de  scléroses  com¬ 
binées.  —  En  somm’e  le  cirrhotique  est  un  individu  disposé-eui  géné¬ 
ral  aux,  mamlfeslatio-ns  morbides'  néorformatives,  scrofuteuses'  o,u 
tuberculeuses,  du  tissu  conjonctif,  et  en,  parliculier  du  tissu  cone 
jeactif  interstitiel- de  la,  rate:  et  du  foie..  Telle- est  li’interprétatioia  la 
plus  âmple  du,  fait,  morbide _ M’ai-n  tenant  il  est  intéressant  de;  se 


(11);  Haxoit.  Gonaidi  génj.  sur  la  cirrhose.-  Sieim.  méd.,  29  avril  1898..  —  , 
®-E.  Giova-pjni  a  exposé,  pour  la-,  première  fois  ses  théoriesiàilTstituta  MenetD' 
diiScienze,  Lettere  ed  Artû—  Atti  del  l'886-87,,.  sérié,  YI„  t..  M„p.,565i. 
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demander  :  existe-t-il  des  signes  extérieurs  qui  rendent  manifeste 
aux  yeux  du  clinicien  cette  prédisposition  particnliëre  du  tissu  con¬ 
jonctif  hépatique,  avant  même  que  le  processus  morbide  ne  surgisse 
pour  l’accuser? 

Certainement  ces  signes  existent. 

L’organisme  humain  doit  être  un  tout  exactement  ■proportionné 
pour  que  les  divers  organes  puissent  quantitativement  concourir, 
par  leur  activité,  à  l’harmonie  fonctionnelle  de  l’ensemble,  de  telle 
sorte  que  soit  maintenue  une  répartition  équilibrée  des  forces 
hydrauliques  de  la  circulation  dans  tous  les  territoires  de  l’orga¬ 
nisme.  11  peut  arriver  qu’un  organe,  par  une  déviation  de  dévelop¬ 
pement,  soit  proportionnellement  au-dessus  ou  au-dessous  des 
autres  et  détermine  ainsi  la  rupture  de  cet  équilibre  ;  alors,  l’excès 
ou  le  défaut  de  fonctionnement,  qui  est  en  rapport  avec  le  volume, 
a  pour  conséquences  des  désordres  hydrauliques  graves  et  variés' 
qui  retentisssent  fâcheusement  sur  sa  résistance.  Ainsi  le  viscère 
anormalement  développé,  déjà  plus  débile  par  sa  propre  naty,re, 
“aggrave  fatalement,  par  lui-même,  pour  ainsi  dire,  ces  conditions 
vitales.  Comme  d’autre  part,  les  cavités  qui  les  contiennent  indi- 
c[uent  par  les  dimensions  variées  de  leur  diamètre,  non  seulement 
leur  capacité  anormale,  mais  aussi  le  volume  anormal  du  contenu, 
il  sera  possible,  rien  que  par  l’inspection  extérieure,  de  localiser 
dans  ces  viscères  la  prédisposition  morbide  spéciale  de  l’individu, 
chaque  fois  que  par  ses  diamètres  une  cavité  sera  proportionnelle¬ 
ment  aux  autres  trop  grande  ou  trop  petite. 

Ainsi,  il  est  certainement  constant  que  les  cirrhotiques  ont  l’abdo¬ 
men  anormalement  développé.  Je  no  veux  pas  faire  allusion  à  la 
circonférence  abdominale  qui  peut  être  énormément  développée  à 
cause  du  météorisme  et  de  l’ascite;  mais  à  l’excessive  longueur  de 
la  ligne  xypho-pubieune  (en  ligne  droite),  ligne  sur  laquelle  le  pro¬ 
cessus  morbide  ne  peut  avoir  exercé  aucune  inlluence.  En  effet  il 
est  vraiment  digne  de  remarque  —  bien  que  ce  fait  soit  passé 
presque  inobservé,  —  que  la  partie  supérieure  de  l’abdomen  puisse 
chez  ces  malades  atteindre  à  elle  seule  un  développement  en  lon¬ 
gueur  égal  à  celui  que  devrait  avoir  la  totalité  du  ventre!  L’ensem¬ 
ble  des  viscères  abdominaux  présente  donc  chez  ces  individus  un 
excès  congénital  de  développement  ;  mais  cet  excès  porte  surtout  sur 
les  organes  de  la  partie  supérieure,  le  foie  et  la  rate  en  particulier. 
■Voilà  donc  pourquoi  de  l’excès  de  longueur  de  la  ligne  xypho-ombi- 
licale  on  peut  déduire  une  prédisposition  morbide  de  ces  deux  vis- 
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cèrcs,  laquelle  en  l’espèce  consiste  en  une  vulnérabilité  spéciale  des 
éléments  conjonctifs. 

Imaginons  maintenant  la  circulation  abdominale  dans  un  tel 
ventre  avant  que  ne  naisse  la  cirrhose.  Dans  l’ample  circuit  des 
racines  de  la  veine-porte  se  réunit  le  sang  venu  du  volumineux 
intestin.  Ce  sang,  filtrant  à  travers  un  foie  exceptionnellement  dé¬ 
veloppé,  doit  déboucher  dans  la  veine  cave  ascendante.  Déjà,  nor¬ 
malement,  cette  circulation  s’exerce  dans  des  conditions  hydrau¬ 
liques  difficiles.  Non  seulement  il  y  a  une  déviation  du  grand  cou¬ 
rant  circulatoire,  mais  un  obstacle  nouveau  se  rencontre  sur  cette 
voie  :  les  capillaires  hépatiques.  La  vis  à  lergo  des  capillaires  arté¬ 
riels  n’arrive  certainement  pas  jusque-là;  d’autre  part  la  force 
aspirante  du  cœur  reçoit  facilement  de  la  veine  cave  ascendante 
l’onde  sanguine  libre  qui  lui  arrive,  au  contraire,  par  la  voie  des 
veines  sus-hépatiques,  à  travers  la  résistance  du  filtre  glandulaire. 
—  Qu’on  se  figure  maintenant  ce  territoire  vasculaire  plus  large  et 
plus  plein  qu’il  ne  devrait  l’étre,  qu’on  pense  à  la  conformation 
anormale  du  foie  qui  constitue  peut-être  un  obstacle  majeur, et  l’on 
pourra  facilement  concevoir  la  stase  générale  qui  en  résulte,  la 
dilatation  habituelle  de  tout  le  système,  la  perte  du  tonus  mus¬ 
culaire  des  parois  veineuses,  les  diverses  altérations  de  la  fonction 
vaso-motrice,  les  congestions  hépatiques  et  les  anomalies  fonction¬ 
nelles  de  l’organe  qui  ont  d'autant  plus  de  tendance  à  persister 
qu’elles  se  répètent  plus  souvent.  Les  bourrelets  d’hémorro'ides  si 
fréquents  chez  ces  malades  sont  la  manifestation  externe  du  trouble 
mécanique  de  la  circulation  abdominale.  —  Par  malheur  ces  indi¬ 
vidus,  du  faitde  l’excessif  développement  des  organes  sous-diaphrag- 
matiques,  ont  un  besoin  inconscient  de  leurs  fonctions  excessives 
et  sont  par  là  amenés  fatalement  à  l’intempérance  du  boire  et  du 
manger.  La  lenteur  et  l’altération  des  fonctions  digestives  causées 
par  la  stase  veineuse,  la  constipation  opiniâtre,  l’excès  des  aliments 
qui  subissent  dans  ce  long  canal  des  décompositions  anormales, 
donnent  naissance  à  des  produits  toxiques  de  diverse  nature  qui 
viendront  ajouter  leur  action  à  celle  des  boissons  alcooliques;  et 
cet  ensemble  nocif  exercera  efficacement  sur  le  foie,  congénitale¬ 
ment  disposé  à  l’irritation  néo-formative  du  tissu  conjonctif  et  con¬ 
venablement  préparé  par  les  faciles  et  fréquentes  hyperémies  pas¬ 
sives,  leur  délétère  influence. 

Telles  sont,  sommairement,  les  brillantes  observations  et  les 
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xues  originales  du  professeur  de  Giovanni  (1)  sur  la  patliogénie 
de  la  cirrhose.  Mais  quelque  importance  que  eet  auteur  ait 
donnée  à  la  notion  de  prédisposition,  il  n’en  a  pas  moins  re¬ 
connu  la  valeur  de  l’alcool  et  en  général  celle  des  causes  dé¬ 
terminantes.  On  pourra  facilement  trouver  dans  tout  ce  qu’il 
a  écrit  la  confirmation  de  ce  que  j’avance.  Ces  mêmes  re¬ 
cherches,  qui  mettent  seulement  en  relief  quelques  modalités 
d’action  du  facteur  alcool,  sont  une  preuve  des  tendances 
impartiales  de  notre  Ecole  à  cet  égard.  En  effet  les  deux  élé¬ 
ments  étiologiques  se  combinent  à  des  degrés  variés  chez  les 
divers  individus  et  selon  les  divers  âges;  mais  il  faut  qu’ils 
soient  présents  tous  les  deux  à  l’esprit. 

(A  suivre.) 


(1)  DE  Giovanni.  —  Sulla  cirrosi  epatica.  Atti  deirislitiito  Veneto, 
•sérié  VI,  t.  1,  p.  22-28  ;  29-.31  ;  .31-32,  1882-83.  -  Sulla  patologia  dal 
fegato.  Atti  C.  S.  t.  Il,  p.  307-405,  1883-81.  —  Intorno  alla  patogonesi 
délia  ciiTosi  epatica.  Atti  VI,  t.  V.  p.  501-72,  18SG-87.  —  Commentari  di 
Clinica  medica,  vol.  I.  Padova,  cd .  Draghi.  —  La  morfologia  dol  oorpo 
umano.  Milano,  ed.  Trêves.  —  Délia  cirrosi  epatica  dei  fanciulli  : 
Contributo -alla  patogoncsi  dclla  ciiTosi  m  gonere.  Ri  forma  medica 
n»®  151-15.3,  juillet  1892.  —  Ancora  sulla  cirrosi  epatica  doi  bambini.  Ibid 
n"  169,  juillet  1892.  —  Délia  ipcrmegalia  epatica  congenita.  liolle- 
tino  Scientifico  di  Padova,  n“  1,  mars,  1896. 
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l’épreuve  de  la  GLYEOSüUrE  ALIMENTAIRE  ET  SES  CAUSES 
d’erreur. 

Par  CH.  ACrTARD  et  J.  C'ASTAIGNE. 

I.  —  Historique. 

L'idée  première  de  la  glycosurie  alimenilaire  se  trouve  dans 
les  œuvres  de  Claude  Bernard,,  qui  nou  seulement  décrivit  la 
fonction  glycogénique  du  l'oie,  mais  encore  montra  expérimen¬ 
talement  qu’une  quantité  donnée  de  sucre,  introduite  dans  l’in¬ 
testin  et  incapable  de  donner  lieu  à  de  la  glycosurie,  dans  les 
conditions  normales,  la  provoque  si  on  a  lié  préalablement  la 
veine  porte..  C’est  Colrat  (1)  qui  le  premier  appliqua  ce  mode 
d’examen  à  la  clinique  humaine  en  partant  de  ce  principe  que, 
les  cirrhoses  étant  équivalentes  à  des  ligatures  de  la  veine  porte, 
les  cirrhotiques  devaient  se  conduire  vis-à-vis  du  sucre  absorbé 
par  la  voie  gastro-intestinale,  coinmé  leS' animaux  auxquels  la 
veine  porte  avait  été  liée.  «  La  glycosurie  alimentaire,  conclut-il,, 
devient  un  signe  d’obstruction,  partielle  ou  totale  de  la  veine 
porte,  soit  par  pyléphlébite  ou  compression,  soit. par  cirrhose..» 

Le  principe  de  la  glycosurie  alimentaire  étaitdonc  ôtablLscien- 
tillquement  et  son  application,  à  la  clinique  parut  bien  justifiée 
par  les  premières  tentatives  que  l’on  fit.  Couturier  (2),  puia 
Lépine  (3)  publièrent  de  nouveaux  cas  confirmatifs  et  à  partir, 
de  cette  époque,,  il  semble  admis  que  la  glycosurie  alimentaire 
témoigne  d'une  oblitération  partielle  ou-  totale  de  la  veine  porte. . 

Mais  des  résultats  contradictoires  ne  tardèrent,  pas  à  a.fûuer. 
D’abord. Robineau.  (4)  montre  que  les  diverses  cirrhoses,  ne  sont, 
pas  toutes  égales  devant  la  glycosurie  alimentaire,  eelle-cL 
e.xistaat  dans  les  cas.de  cirrhose  atrophique  et  manquant  dans 
les  cas  de  cirrhose  hypertrophique.  Plus  tard,  Valmont  (ü').' 


(1)  CoLn.,^T.  Lyon  médical,  1875. 

(2)  CouTURiEii.  Thèse  de'Paris,  1875. 

(3)  Lépine.  Comptes  rendus-  de' la  Soc.  de  Hiol.,  1876. 

(4)  Rohineau.  Thèse  de  Paris-;  1878i 

(5)  'Valmont.  Thèse  de  Parisj  1879; 
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déclare  n’avoir  vu  le  passage  du  sucre  dans  l’iirine  qu’une  seule 
fois  sur  7  cas  de  cirrhose  atrophique  et  l’avoir,  en  revanche, 
observé  dans  un  cas  de  péritonite  tuberculeuse.  M.  Roger  (1) 
sur  12  cas  de  maladies  hépatiques,  n’obtient  que  8  cas  positifs 
au  point  de  vue  delà  glycosurie  alimentaire.  11  fait  remarquer 
que  dans  ses  4  insuccès,  il  s’agissait  deux  fois  de  cirrhose  avec 
ascite  et  développement  de  la  circulation  collatérale,  conditions 
excellentes,  par  conséquent,  pour  produire  la  glycosurie,  si 
elle  était  due  à  l’obstruction  de  la  veine  porte.  La  conclusion 
de  M.  Roger  était  alors  la  suivante  :  «  Les  auteurs  sont  allé 
trop  loin  en  attribuant  à  cette  recherche  une  trop  grande  im¬ 
portance  pour  le  diagnostic.  Elle  indique  plutôt  l’existence  de 
lésions  de  la  cellule  hépatique  que  l’obliléralion  de  la  veine 
porte.  »  Dès  lors  la  glycosnrie  alimentaire  est  devenue  syno¬ 
nyme  ô^'insuffisanœ  hépatique. 

■Depuis  ces  recherches  plusieurs  observateurs  ont  trouvé  en 
défaut  l’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire.  Parmi  eux  nous 
citerons ’Krause  et  Ludwig  (2)  qui  ont  expérimenté  sur  sept 
cas  de  cirrhose,  Bloch  (3)  qui  rapporte  les  observations  de 
8  cas  de  lésions  hépatiques  de  nature  diverse,  Colasanti  (4), 
Linossier  et  Roque  (5)  qui  ont  expérimenté  de  nombreux  cas 
de  maladies  du  foie.  Ces  différents  auteurs  n’ont  trouvé  aucune 
relation  entre  le  degré  d’altération  de  la  cellule  hépatique 
constaté  à  l’autopsie  et  la  facilité  avec  laquelle  le  sucre  ingéré 
passe  dans  l’urine. 

A  mesure  que  l’on  démontrait  que  la  glycosurie  alimen¬ 
taire  est  loin  d’exister  dans  tous  les  cas  de  lésions  hépatiques, 
on  prouvait  également  qu’elle  peut  apparaître  dans  des  affec¬ 
tions  non  hépatiques.  Ce  sont  surtout  les  maladies  nerveuses 
qui  permettent  le  passage  du  sucre  ingéré  dans  l’urine,  et 
notamment  les  affections  cérébrales  de  toute  nature,  comme 
l’ont  bien  établi  von  Jacksch,  Bloch  et  Strasser,  et  comme  l’ont 

(1)  RoGEn.  Revue  de  Médecine,  1880. 

(2)  Rh.iuse  et  Lunwio.  Wiener  ktinische  Wochenschrift,  1891. 

(3)  Bloch.  Zeit.se  hr.  für  kiin.  Med.,  t.  XXH. 

(4)  COL.4SAXTI.  Arch.  Ital.  debiol.,  t.  XVII. 

(5)  Linossibb  et  Roque.  Arch.  de  mé  d.  ex  p  érim.,  mars,  1895,  p.  228. 
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confirmé  Linossier  et  Roque.  Ces  derniers  auteurs  admettent 
que  la  fréquence  de  la  glycosurie  alimentaire  e''t  beaucoup 
plus  grande  dans  les  affections  cérébrales  que  dans  les  mala¬ 
dies  du  foie.  Dans  certaines  névroses,  et  notamment  dans  la 
maladie  de  Basedow,  on  a  trouvé  la  glycosurie  alimentaire,  à 
tel  point  que  Clivosteck,  Krause  et  Ludwig,  se  demandaient  si 
ce  n’était  pas  un  phénomène  constant  chez  les  basedowiens. 
Certaines  intoxications  :  oxyde  de  carbone,  nitrobenzine,  mor¬ 
phine,  ont  présenté  la  glycosurie  comme  un  de  leurs  signes.  On 
l’a  rencontrée  dans  le  délirium  tremens  (Cassaët),dans  la  colique 
de  plomb  (Brunelle).  M.  Cassaët  (1)  a  montré  que  dans  l’em¬ 
barras  gastrique  fébrile,  le  sucre  ingéré  pouvait  passer  dans 
l’urine. 

Enfin  on  s’est  demandé  si,  chez  les  sujets  sains  eux-mêmes, 
on  ne  pouvait  pas  trouver  de  la  glycosurie  alimentaire.  C’est  le 
sujet  que  Linossier  et  Roque  ont  surtout  étudié  et  la  conclusion 
de  leur  mémoire  est  que  «  la  glycosurie  à  la  suite  de  l’inges¬ 
tion  de  100  grammes  de  saccharose  peut-être  constatée  assez 
fréquemment  chez  des  sujets  bien  portants,  soit  à  l’état  per¬ 
manent,  soit  d’une  manière  transitoire.  Il  faut  donc  être  très 
prudent  pour  tirer  des  conclusions  de  sa  constatation  ou  de 
son  absence.  On  ne  peut  en  tout  cas  la  considérer  comme 
l’indice  d'une  lésion  grave  de  la  cellule  hépatique.  >;  On 
voit  combien  cette  opinion  est  loin  de  celle  de  M.  Chauf¬ 
fard  (2'},  qui  voyait  dans  la  glycosurie  alimentaire  un  syn- 
drôme  révélateur  de  la  fonction  glycogénique  du  foie,  per¬ 
mettant  «  du  môme  coup  et  par  voie  indirecte  d’apprécier 
le  taux  de  la  fonction  d’arrêt  du  foie  pour  les  poisons  intesti¬ 
naux  ».  Ayant  à  se  prononcer  entre  ces  deux  opinions  extrêmes, 
Hanot  (3)  disait  :  «  Tout  récemment  MM.  Roque  et  Linos¬ 
sier  ont  annoncé  que  la  glycosurie  alimentaire  peut  s’observer 
à  la  suite  de  l’ingestion  de  saccharose  chez  16  p.  100  des 


(1)  Cassaet.  Bull,  de  la  Soc.  de  Biol.,  1893. 

(2)  Ghaui'TARD.  Traité  de  médecine,  t.  III. 

(3)  Hanot.  B  apports  de  l’intestin  et  du  foie.  Congrès  de  Bordeaux, 
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sujets,  sains.  On  peut  se  demander  pourquoi  les  84  autres 
sujets  sains  ne  la  présentent  pas  et  si  les  16  sujets  en  question 
n’ont  déjà,  pas  justement  une  cellille  hépatique  qui,  sans  être 
gravement  et  définitivement  atteinte,  est  déjà  suffisamment 
touchée  pour  produire  la  glycosurie  alimentaire.  Tout  en 
reconnaissant  la  haute  compétence  des  savants  lyonnais,  je 
pense  que,  jusqu’à  nouvel  ordre,  la  glycosurie  alimentaire,  sur¬ 
tout  si  elle  coexiste  avec  l’urobilinurie  et  riiypoazoturie,  reste 
un  élément  séméiologique  important.  » 

IL  —  Déterminatign  des  causes  b’brredr. 

Toutes  ces  opinions  contradictoires  que  nous  venons  de  rele¬ 
ver  dans  l’histoire  de  la  glycosurie  alimentaire  nous  paraissent 
avoir  une  raison  évidente,  mais  qui  n’a  pas  été,  ce  semble,  indi¬ 
quée  suffisamment  par  les  auteurs,  à  savoir  que  les  lésions  de  ' 
la  cellule  hépatique  n’interviennent  pas  seules  dans  la  produc¬ 
tion  de  la  glycosurie  alimentaire.  , 

'D’une  part,  en  effet,  les  simples  troubles  fonctionnels  du 
foie  peuvent  la  produire  :  c’est  ce  qui  expliquerait  son  appari¬ 
tions  fréquente  et  transitoire  dans  les  embarras  gastriques, 
dans  les  intoxications,  et  peut-être  aussi  dans  les  maladies 
cérébrales  qui,  par  voie  nerveuse,  pourraient  entraîner  des 
troubles  fonctionnels  hépatiques. 

D'autre  part,  lorsqu’on  fait  l’épreuve  delà  glycosurie  alimen¬ 
taire,  la  fonction  du  foie  n'est  pas  seule  mise  en  cause  ;  .on  ne 
l’interroge  même  que  d’une  façon  détournée.  En  effet,  on  se 
contente  habituellement  de  comparer  le  sucre  ingéré  au  sucre 
éliminé.  Or,  les  deux  termes  dont  il  importerait  de  connaître  le 
rapport  sont  en  réalité  la  quantité  de  sucre  qui  pénètre  dans  le 
foie  et  celle  qui  en  sort.  C’est  tout  d’abord  le  sucre  réellement 
absorbé  au  niveau  des  origines  gastro-intestinales  de  la  veine 
porte  qu’il  faudrait  connaître,  et  l’on  évalue  seulement  le  sucre 
introduit  dans  l’estomac.C’est  ensuite  le  sucre  sorti  du  foie  qu’il 
faudrait  déterminer,  et  l’on  recherche  seulement  le  sucre  sorti 
du  rein  après  avoir  traviersé,  outre  le  foie,  mne  partie  plus 
ou  moins  étendue  de  l’appareil  circulatoire  et  le  filtre  rénal. 
Il -est  facile  d’apercevoir  qu’en  opérant  ainsi,  trois  facteurs 


l’épbeuve  de  ia  .glycosohie 'alimentaire  31^ 

peuvent  intervenir  pour  entraver  l’apparition  de  la  glycosurie 
alimentaire  dans  les  cas  d’insuffisance  de  la  cellule  hépatique:; 
ce  sont  :  un  vice  d’absorption  du  sucre  au  niveau  de  la  muqueuse 
gastro-intestinale,  —  un  état  spécial  des  tissus  qui  peuvent  être 
capables  de  détruire  une  plus  ou  moins  grande  quantité  de  gjj- 
cose,  —  enfin  une  perméabilité  rénale  défectueuse  (1) . 

De  ces  trois  conditions  qui  peuvent  empêcher  le  passage  du 
sucre  dans  l’urine,  alors  rnôme  que  le  foie  est  incapable  de  le 
retenir,  il  en  est  deux  qu’il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  chez  les 
malades  et  qu'il  n’est,  d'ailleurs,  pas  très  difficile  d'apprécier 
en  clinique  ;  aussi  peut-on  prévoir  a  priori  que  leur  influence 
sur  les  résultats  de  la  glycosurie  alimentaire  ne  soit  pas  négli¬ 
geable  :  ce  sont  l’état  défectueux  de  l’absorption  digestive  et 
la  diminution  de  la  perméabilité  rénale. 

h'étcd  défectueux  de  T  absorption  gastro-intestinale  peut  faire 
que  le  .sucre  soit  absorbé  lentement,  tardivement  et  en  quantité 
insuffisante.  Or  le  sucre  est  une  substance  éminemment  alté¬ 
rable  sous  l’influence  des  fermentations,  et  l’on  conçoit  qu’un 
retard  de  son  absorption  puisse  avoir  pour  conséquence  sa 
destruction  par  les  microorganismes  et  les  ferments  du  tube 
digestif  (2).  Il  peut  donc  résulter  de  cette  destruction  un  écart 


(1)  Parmi  eus  causes  -d’erreur  de  l’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire, 
les  deu.x  preniièresuut  été  signalées,  mais  ne  semblent  pas  avoir-été  l’objet 
d’une  étude  systématique.  M.  Roger  appréciait  récemment  la  valeur  de  cettè 
épreuve  de  la  façon  suivante  :  «  La  glycosurie  alimentaire  est  influencée 
par  les  variations  'de  l’absorption  intestinale,  par  Pétât  de  la  circulation 
porte  et  surtout  par  l’aptitude  plus  ou  moins  grande  que  possèdent  les 
cellules  de  l’organisme  à  consommer  le  sucre.  Aussi  les  renseignements 
fournis  par  ce  procédé  ne  sont-ils  pas  absolument  certains  ;  ils  semblent 
encore  meilleurs  que  ceux  que  fournit  l’examen  chimique  de  l’urine  »  (La 
fonction  protectrice  du  foie  ;  Presse  médicale,  26  juin  1897). 

(2)  La  rapidité  de  la  destruction  du  sucre  par  les  microbes  est  tm  fait 
bien  connu.  Les  matières  sucrées  sont  les  aliments  préférés  de  nombreux 
microbes.  Nous  rappellerons,  à  ce  propos,  que,  dans  les  cultures,  nomme 
Pa  établi  M.  Péré  (Ann.  de  l’Institut  Pasteur,  juillet  1892),  le  coli¬ 
bacille  consomme  le  sucre  avant  la  peptone.  11  en  est  de  rnênie  du  Pr  o— 
teus  :  .dans  le  bouillon  ordinaire,  ce  microbe  produit  très  rapidement  de 
l’hydrogène  sulfuré,  qui  résulte  de  la  décomposition  dés  albuminoïdes  ; 
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considérable  entre  le  sucre  ingéré,  seul  dosable,  et  le  sucre 
absorbé,  seul  important  pour  l’épreuve  de  la  glycosurie  ali¬ 
mentaire  (1). 

La  diminution  de  la  perméabilité  rénale  fait  que  les  sub¬ 
stances  qui  s’éliminent  par  le  rein  passent  dans  l’urine  avec  un 
retard  plus  ou  moins  grand  et  en  moindre  proportion  dans  un 
temps  donné.  On  conçoit  donc  que  la  rétention  plus  ou  moins 
longue  du  sucre  dans  l’organisme  facilite  sa  destruction  par  les 
tissus  :  ainsi  le  sucre,  que  le  foie  malade  aura  laissé  passer, 
sera  parfois  brûlé  avant  d’avoir  pu  franchir  les  reins  imper¬ 
méables. 

Nous  disions  que  ces  deux  facteurs,  qui  peuvent  fausser 
l’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire,  se  laissent  apprécier 
sans  grande  difficulté  en  clinique.  En  effet,  on  peut  reconnaître 
les  troubles  de  la  perméabilité  des  reins  en  observant  l’élimi¬ 
nation  d’une  substance  facile  à  déceler  dans  l’urine,  et  notam¬ 
ment  en  recourant  au  procédé  d’exploration  que  nous  avoils 
étudié  récemment  et  qui  est  fondé  sur  J’emploi  du  bleu  de 
méthylène  introduit  par  la  voie  sous-cutanée  (2).  On  peut 
encore  apprécier  le  retard  de  l’absorption  gastro-intestinale 
d’une  manière  analogue,  en  recherchant  comment  passe  dans 
l’urine  une  substance  ingérée.  C’est  également  le  bleu  de 
méthylène  que  nous  avons  employé  à  cet  effet,  sous  la  forme 
de  pilules  de  0,05  centigrammes.  Il  faut,  bien  entendu,  pour 


mais  dans  le  bouillon  glycosé,  c’est  seulement  quand  le  glycose  a  disparu 
que  ce  gaz  commence  à  se  dégager  (L.  Gau,laud,  thèse  de  Paris,  1897, 
no  211). 

(1)  Cette  manière  de  voir  trouve  un  appui  dans  les  expériences  que 
viennent  de  publier  MM.  Cassaët  et  Beylot  {De  la  levure  de  bière  dans  le 
diabète  sucré  :  Bull,  médical,  15  déc.  1897,  p.  1165).  Ces  observateurs 
ont  constaté  que  la  levure  de  bière,  introduile  dans  l’estomac  des  chiens 
en  même  temps  que  le  glycose,  entrave  la  glycosurie  alimentaire,  parce 
qu’elle  produit  la  destruction  du  sucre  dans  le  tube  digestif. 

(2)  Ch.  Acuard  et  3.  Casïaigne.  Diagnostic  de  la  perméabilité  rénale  : 
Bulletins  et  Mém.de  la  Société  médic.  des  hôpitaux  ,30  avrill897, 
p.  637.—  Sur  l’application  du  bleu  de  méthylène  au  diagnostic  de  la  per¬ 
méabilité  rénale  :  ibid.,  18  juin,  p.  831.  —  Sur  l’élimination  du  bleu  de 
méthylène  :  ibid.,  30  juillet,  p.  1128. 
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estimer  à  sa, juste  valeur  le  retard  de  l’absorption  au  moyen 
de  ce  procédé,  s’assurer  de  l'intégrité  fonctionnelle  du  rein. 
Mais  il  est  avantageux,  lorsqu’on  veut  pratiquer  cette  double 
exploration,  de  commencer  par  l’ingestion  stomacale  du  bleu 
de  méthylène,  car  si  la  matière  colorante  vient  à  s’éliminer  par 
l’urine  dans  le  délai  normal  d'une  heure,  cette  épreuve  unique 
aura  démontré  du  même  coup  l’intégrité  de  l’absorption  et  celle 
de  l’élimination. 

Quant  au  'pouvoir  de  fixation  et  d'utilisation  du  sucre  que 
possèdent  les  tissus,  il  est  encore  impossible  de  l'évaluer  clini-' 
quement.  Peut  être  cependant  le  pouvoir  glycolytique  du  sang 
en  donne- t-il  une  idée  approchée  (1).  Aussi  avons-nous  cherché 
à,  déterminer  ce  pouvoir  glycolytique,  aQn  de  voir  si  ses  varia¬ 
tions  individuelles  étaient  assez  considérables  pour  exercer 
une  influence  sur  les  résultats  fournis  par  l’épreuve  de  la  glyco¬ 
surie  alimentaire. 

he  dosage  du  pouvoir  glycolytique  3.  été  fait  par  un  procédé 
qui  nous  a  été  inspiré  par  les  travaux  du  professeur  Lépine  et 
qui  a  pour  principe  la  nécessité  d’ajouter  du  sucre  au  sang  à 
doser  ;  «  l’addition  du  sang,  en  donnant  au  dosage  un  plus 
haut  degré  de  précision,  permet  d’affirmer  le  degré  exact  de 
la  perte  en  sucre  (2).  » 


(1)  D’anciennes  expériences  de  M.  Arthus  avaient  fait  douter  de  l’exis¬ 
tence  du  ferment  glycolytique  dans  le  sang  vivant  et  circulant.  Ce  faitne 
semble  plus  contestable  aujourd’hui.  Voici,  en  effet,  comment  s’exprime 
à  ce  sujet  M.  le  professeur  Lépine  (Rev.  de  médecine,  nov.  1895); 
«  Un  ancien  mémoire  de  M.  Arthus  est  cause,  en  raison  sans  doute  de 
l'autorité  scientifique  de  son  autepr,  que  j’ai  encore  lu,  je  ne  sais  où,  il  y 
a  peu  de  semaines,  que  le  ferment  glycolytique  n’existait  pas  pendant  la 
vie.  Je  croyais  cependant  avoir  dissipé  à  cet  égard  tout  malentendu  en 
e.xpliquant  à  maintes  reprises  que,  s’il  ne  manifeste  pas  dans  le  sang 
sorti  des  vaisseaux  d’une  manière  immédiate  son  action,  c’est  qu’il  lui 
faut  le  temps  de  se  dégager  des  globules  blancs.  M.  Barrai  et  moi,  nous 
avons  suffisamment  réfuté  l'expérience  de  la  veine  ;  moi-même,  j’ai  donné 
de  multiples  preuves  physiologiques  de  sa  réalité  dans  l’organisme; 
enfin  M.  Arthus,  dans  l’excellent  manuel  qu’il  a  publié  récemment, 
ne  reproduit  plus  son  ancienne  opinion.  » 
t2)  Lépine.  Comptes  rendus  du  Congrès  de  Lyon,  1894,  p.  78. 

T.  180. 
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Le  procédé  dont  nous  nous  sommes  servis  comiirend  deux 
temps  : 

temps  :  Dans  un  tube  à  essai  exactement  gradué  et  conte¬ 
nant  déjà.  2  centimètres  cubes  d’eau  distillée,  on  recueille 
1  centimètre  cube  de  sang,  on  agite  pour  empêcher  la  coagu¬ 
lation  et  on  mélange  les  3  centimètres  cubes  du  tube  à  30  centi¬ 
mètres  cubes  d’une  solution  de  glycose  à.  1/1000. 

De  ces  33  centimètres  cubes  ainsi  obtenus,  11  centimètres 
cubes  devront  être  examinés  immédiatement  au  point  de  we 
de  la  quantité  de  glycose  qu’ils  contiennent;  11  centimètres 
cubes  seront  examinés  de  nouveau  après  unelieure  de  séjour  à 
l’êtuve  à  39°  ;  et  le  reste  après  deux  heures. 

Avant  de  doser  le  glycose,  ces  solutions  auront  été  portées  à 
l’ébullition  en  présence  d’une  pincée  de  sulfate  de  soude,  puis 
soigneusement  filtrées.  Il  faut  bien  avoir  soin  d’ajouter  le  sulfate 
de  soude  dès  que  l’instant  est  venu  de  retirer  les  tubes  de 
l’étuve,  car  le  sulfate  en  solution  concentrée  arrête  la  glycolyse, 
et  ainsi  se  trouve  annulée  l’erreur  qui  pourrait  résulter  du 
temps  variable  écoulé  entre  l’instant  oü  le  tube  est  retiré  de 
l’étuve  et  celui  où  est  fait  le  dosage. 

Le  .2°  temps  consiste  en  un  simple  dosage  du  sucre  contenu 
dans  les  11  centimètres  cubes  que  l’on  a  prélevés  successi¬ 
vement  sur  le  mélange.  Le  dosage  sera  fait  avec  une  liqueur 
de  Fehling  exactement  titrée  et  additionnée  de  2  gr.  pour 
100  de  ferrocyanure  de  potassium. 

On  obtient  ainsi  la  quantité  de  glycose  contenue  dans  les 
trois  séries  de  11  centimètres  cubes  successivement  prélevés, 
et  c’est  par  la  quantité  de  sucre  détruite  qu’on  jpge  du  pouvoir 
glycolytique. 

En  appliquant  ce  procédé,  nous  avons  pu  reconnaître  que  la 
glycolyse  est  faible  ou  nulle  pendant  les  premières  minutes  qui 
suivent  le  mélange  du  sang  et  de  la  solution  de  glycose.  Ce 
résultat  peut  tenir  à.  ce  que  la  glycolyse  ne  se  fait  réellement 
pas,  comme  le  dit  M.  Ârthus  (1),  ou  que.,  selon  l’opinion  du 
professeur  Lépine  (2),  «  on  ne  trouve  pas  de  glycolyse  parce 

(1)  Aroh,.  (le  physiologie,  ;189I,.p.  495... 

(2)  .Congrès  de  Lyon,  p.  81. 
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qu’elle  est  masquée  par  la  production  de  sucre,  laquelle  se 
fait  dans  le  premier  quart  d’heure  après  la  sortie  du  vais¬ 
seau.  » 

Quelle  que  soit  l’interprétation,  le  fait  en  lui-même  est  iu*të- 
ressant  pour  l’appréciation  du  dosage.  La  glycolyse  ne  s’étant 
pas  encore  faite  dans  les  il  premiers  centimètres  cubes,  la 
quantité  de  glycose  obtenue  par  le  premier  dosage  représente, 
d’une  part,  la  quantité  contenue  dans  les  10  centimètres  cubes 
qu’on  a  ajoutés  au  sang,  et,  d’autre  part,  le  sucre  fourni  par 
1  /3  de  centimètre  cube  du  sang. 

C’est  donc  à  ce  chiffre  indiquant  le  point  de  départ  de  l’expé¬ 
rience,  qu’il  faudra  comparer  les  chiffres  des  deux  autres  dosa¬ 
ges,  ou  leur  moyenne,  pour  évaluer  la  destruction  du  sucre. On 
devra  donc,  tout  d’abord,  chercher  la  différence  qui  existe 
entre  la  quantité  (N)  de  glycose  contenue,  avant  toute  glycolyse, 
dans  les  11  premîe'rs  centimètres  cubes,  et  les  quantités  (N’  et 
N”)  contenues  dans  les  11  centimètres  cubes  ayant  séjourné  à 
l’étuve  pendant  une  et  deux  heures  :  autrement  dit,  il  faudra 
faire  la  différence  entre  le  premier  dosage  et  la  moyenne  des 
deux  derniers.  Puis  il  restera  à  calculer,  d’après  cette  donnée, 
le  pourcentage  du  sucre  détruit-,  e’est-à-dire  à  "faire  la  propor¬ 
tion  entre  la  différence  précédente  et  le  sucre  initial  rapporté 
à  100.  Le  pouvoir  glycolytique  sera  ainsi  représenté  par  la  for¬ 
mule  suivante  :  ’ 

G  =  100  - — : 

N 

Par  exemple,  lorsqu’on -dira  que  le  pouvoir  glycolytique  est 
égal  à  22,  cela  signifiera  qu’il  y  a  eu,  dans  les  conditions  de 
l’expérience,  une  destruction  de  22  p.  100  du  sucre  initial. 

Mais  quand  il  s’agit  d’un  sang  diabétique, lès  résultats  obtenus 
ne  sont  pas  comparables  à,  ceux  que  l’on  a  dans  le  cas  de  sang 
non  diabétique,  car  nous  avons  contrôlé  l’exactitude  d’un  fait 
signalé  maintes  fois  par  M.  Lép'me,  à  savoir  que  «  le  glycose 
qu’on  ajoute  au  sang  ne  se  détruit  pas  aussi  facilement  que 
celui  qui  y  est  originellement  contenu  ».  11  faudra  donc  en 
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pareil  cas,  pour  doser  le  pouvoir  glycolytique,  se  servir  d’un 
procédé  spécial  et  tenir  compte  du  sucre  contenu  dans  le  sang. 
Aussi  ne  donnerons-nous  que  les  résultats  obtenus  chez  les 
sujets  non  diabétiques. 

Nous  classerons  les  faits  recueillis  à  ce  point  de  vue  en  trois 
groupes,  selon  que  le  pouvoir  glycolytique  nous  a  semblé 
normal,  élevé  ou  abaissé. 

A.  —  Sujets  ayant  un  -pouvoir  glycolytique  à  peu  près  normal: 
—  Sur  15  sujets  de  ce  groupe,  8  n’ont  pas  eu  de  glycosurie 
alimentaire. 

I.  —  Grippe  ayant  duré  trois  jours,  sans  troubles  gastro-intestinaux, 
chez' un  homme  de  25  ans. 


1"  dosage _  0,01136 

2=  —  0,00930.4.  réduction  de. . ..  0,00206 

3=  —  0,00822...  —  0,00314 

en  moyenne....  0,00260 
G  =  22,9 


II.  —  Tuberculose  au  début,  chez  un  sujet  de  22  ans,  sans  troubles  gé¬ 
néraux. 

1=' dosage....  0,01122 

2g  _  0,00918...  réduction  de....  0,00204 

3=  —  0,00816...  —  0,00306 

en  moyenne....  0,00255 
G  =  22,7 

III. —  Fièvre  typhoïde  d’intensité  moyenne,  ayant  duré  quatre  semaines, 
chez  une  femme  de  28  ans.  Le  pouvoir  glycolytique  recherché  à  plusieurs 
reprises  a  été  trouvé  sensiblement  égal  : 

l®'  dosage....  0,01120 

2®  —  0,00925...  réduction  de -  0,00195 

3®  —  0,00312...  —  0,00308 

en  moyenne _  0,00251 

G  =  22,6 

IV.  —  Fièvre  typhoïde  très  bénigne,  ayant  duré  deux  septénaires,  chez 
une  femme  de  32  ans.  Le  pouvoir  glycolytique  a  été  recherché  plusieurs 
fois. 

1®®  dosage....  0,01105 

2®  -  0,00908...  réduction  de....  0,00197 

3®  —  0,00802...  —  0,00303 

en  moyenne. . . .  0,00250 

G  =  22,6 
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V.  —  Aortique  de  24  ans,  sans  aucune  complication.  Yiscérale. 

dosage.'. . .  0,01098 

2'  —  0,00910...  réduction  de _ ■  0,00188 

3»  —  0,00800...  —  0,00298 

en  moyenne ....  0,00243 
G  =  22,1 

VI.  —  Mitrale,  âgée  de  27  ans,  n’ayant  jamais  eu  d’asystolie  ni  d’acci¬ 
dents  hépatiques. 

1«  dosage....  0,01102 

2'  —  0,00905...  réduction  de....  0,00197 

3»  —  0,00802...  —  0,00300 


G  =  22,2 

VII.  —  Rhumatisme  puerpéral  chez  une  femme  de  25  ans.  Pas  de  com¬ 
plications  viscérales. 


l""' dosage.... 

,  0,01196 

2»  — 

0,00980... 

réduction  de.». 

.  0,00216 

3=  - 

0,00900. . . 

_ 

0,00296 

en  moyenne..., 

.  0,00256 

G  = 

21,4 

VIII.  —  Fièvre  typhoïde  d’intensité  moyenne,ayant  duré  trois  semaines. 

chez  une  femme  de  25  ai 

as  :  le  pouvoir  glycolytique  fut  mesuré  à  plusieurs 

reprises  et  resta  toujours  égal  à  M-même. 

lor  dosage... 

.  0,01103 

2“  — 

0,00918... 

réduction  de... 

.  0,00187 

3«  — 

0,00307. . . 

— 

0,00298 

en  moyenne. . , 

.  0,00242 

G  = 

21,3 

Les  7  autres  malades  de  ce  groupe,  avaient  des  troubles 
hépatiques  et  ont  présenté  de  la  glycosurie  alimentaire  après 
ingestion  d’une  quantité  de  sirop  de  sucre  n’excédant  pas 
200  grammes. 

IX.  —  Foie  gras,  chez  un  tuberculeux  ;  urohilinurie,  hypoazoturie  ;  gly¬ 
cosurie  avec  no  grammes  de  sirop  de  sucre. 

1'"' dosage _  0,01100 

2"  _  0,00898...  réduction  de....  0,00202 

3”  -  0,00800. . .  —,  0,00300 

en  moyenne ....  0,00251 
G  =  22,8 

X.  —  Embarras  gastrique  fébrile  chez  un  jeune  homme  de  22  ans  n’ayant 
jamais  eu  de  troubles  hépatiques  antérieurs;  urohilinurie,  glycosurie 
positive  avec  190  grammes  de  sirop  de  sucre. 
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l"! dosage.,,,.  0,01104 

2’  —  0,00907...  réduction' de. ...  0,0039~ 

3*  0,00803.,..,  •—  0,00304 

en  moyenne ....  0,00250 
G  =  22,6 

XI.  —  Foie  cardiaque  accompagné  d’ictère,  d'uroMinurie  et  d’hypoazo- 
tmie,  chez  une  femme  de  52  ans.  Glycosurie  alimentaii’e  positive  avec 
200  grammes  de  sirop  de  sucre. 


l"  dosage. . ..  0,01101 

2’  —  0,011905,....  réduntion  de....  0,00199 

3"  —  0,00803...  —  0,00302 

en  moyenne ....  0,00250 
G  =  22,6 


XII.  —  Cirrhose,  atrophique  évaluant  depuis  quatre  ans,,  s’accompagnant 
d’urobilinurie  et  d’hypoazoturie  :  glycosurie  positive  avec  190  grammes 


de  sirop  de  sucre. 

1”'’  dosage.. 

..  0,01109 

2»-  — 

0,00910...  réduction  de... 

.  0,00199 

3*  — 

0,00888....  — 

0,00301 

en  moyenne... 

.  0,00230 

G  =22,5 

XIIl.  —  Ictère  catarrhal  chez  une  femme  de  18  ans-  : 

sans  troubles  hépa- 

tiques  antérieurs.  Pas  d’urobilinurie  appréciable,  pas  d’hypoazotm’ie.  Gué- 

rison  en  cinq  semaine! 

3.  La  glycosurie  fut  positive  ayt 

;c  190  grammes  de 

sirop  de  sucre.  Au  point  de  vue  glycolytique 

1"  dosage. . 

..  0,01100 

2-  — . 

0,00908...  réduction  de... 

.  0,00192 

3”  - 

0,00802...  — 

0,00298 

en  moyenne.. . 

.  0,00245 

G  =22,2 

XIV'.  —  Ictère  catarrhal  chez  un  homme  de  28  ans,  ne  s’accompagnant 
pas-  de  décoloration  des  matières,  mais  avec  urobilinurie  et  d’hypoazo¬ 
turie,  et  ayant  évolué  pendant  plus  de  deux  mois  avant  guérison  complète. 
Glycosurie  alimentaire  positive  avec  180  grammes  de  sirop  de  sucre. 

1"  dosage.. . .  0,01092 

2'  —  0,00895...  réduction  de....  0,00197 

3”'  0,00803...  —  0,00.209 

en  moyenne _  0,00243 

G  =  22,2 

XV.  —  Cirrhose  cardiaque  avec  foie  descendant  jusqu’à  l’ombilic  et  as¬ 
cite.  Ilrobilinurie,  hypoazoturie,,  glycosurie  positive  avec  160  grammes  de 
sirop  de  sucre. 

1“  dosage. .. .  0,01098 
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2“  —  0,00901...  ■  léductioD  de. ..r.,.  0,00,197 

3”  ■  —  0,00803,. . .  _  —  0,00295 

en  moyenne. . . .  0,00243 
G-  =  2i;5 

B.  — Sujets  ayant  un  pouvoir  glycolyiique  élevé. — ,Ils  sont 
au  nombre  de  3  ;  chez  l’un  d’eux  l’épreuve  de  la  glj'cosurie  ali¬ 
mentaire  a  été  positive. 

XVI.  —  Tuberculeux  arrivé  à  la  dernière  période,  sans  dyspnée,  sans 
TFoubles  hépatiques  marqués  :  pas  d’urobilinurie,  pas  de  glycosurie  ali¬ 
mentaire  (.350  grammes  de  sirop  de  sucre  sont  nécessaires  pour  produire 
la  glycosuTle). 

1"  dosage....  0,01104 

2»  _  0,00880...  réduction  de....  0;00224 

3..  ,_  0,00760...  —  0,00344 

en  moyenne....  "0,00284 
&  =  25,7. 

XVII.  —  Tuljerculeux  cachectique  ne  présentant  pas  cliniquement  de 
troubles  hépatiques  marqués,  sans  dyspnée^  Pas  d’iirobilinmie  ;  400  gram¬ 
mes  de  sirop  de  sucre  sont  nécessaires  pour  produire  la  glycosurie  ali¬ 
mentaire. 

1"  dosage....  0,1102 

2»  —  0,00870...  réduction  de..-..  0,00232 

3.  _  .  OiOOieO; . .  —  0,00342 

en- moyenne....  0,00287 
G  =  26,09 

XVIII.  —  Cirrhose  atrophique  présentant  de  la  glycosurie  alimentaire 
positive  a-vcc  160  grammes  dè  sirop  desucre  ;  urohilinurie  et  hypoazoturie. 

1""  dosage ....  0,01094 

,2«-  —  -0,00870...  réduction  de....  0,00334 

3'  —  0,00760...  —  0,00224 

en  moyenne.. ..  0,00279 
G  =  27,2 

Cette  observation  est  particulièrement  intéressante,  car  elle 
montre  que  le  pouvoir  glycolytique  élevé  (le  plus  élevé  que 
nous  ayons  observé)  n’a  pas  entravé  la  production  de  la  glyco¬ 
surie  alimentaire,  dans  les  conditions  où  elle  survient  chez  les 
sujpts  atteints  de  lésions  hépatiques. 

G.  —  Sujets  ayant  un  pouvoir  glycolytiqiue  abaissé.  ■■ —  Ce’, 
groupe  comprend  9  sujets.  Les  6'  premiers  se  rapprochent 
beaucoup  de  l’état  normal,  car  leur  pouvoir  glycolytique  est 


40 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


compris  entre  20  et  21.  A  l’exception  d’un  seul,  qui  avait  des 
lésions  profondes  des  cellules  hépatiques,  ces  malades  n’ont  pas 
présenté  de  glycosurie  alimentaire. 

XIX.  —  Rhumatisme  blennorrhagique  chez  une  femme  âgée  de  18  ans, 
sans  complications  visoéraies. 

1"  dosage....  0,01180 

2’  —  0,00675...  réduction  de....  0,00205 

3e  _  0,00890...  —  0,00290 

en  moyenne....  0,00217 
G  =  20,9 


XX.  —  Rhumatisme  articulaire  aigu  chez  une  femme  âgée  de  22  ans, 


sans  complications  viscérales. 

l'r  dosage.... 

0,01203 

2”  - 

0,00998.. 

, .  réduction  de. . 

..  .0,00205 

3”  -  . 

0,00906.. 

— 

0,00295 

en  moyenne. . 

..  0,00250 

G 

=  20,8 

XXI.  —  Cirrhose  de  Laënnec,  datant  de  huit  ans  ; 

ascite  ponctionnée 

à  12  reprises. 

1"  dosage. . . . 

0,01208 

2'  — 

0,00998. . 

.  réduction  de. . , 

0,00210 

3"  -  • 

0,00915. . 

— 

0,00293 

en  moyenne, . 

..  0,00252 

G 

=  20,8 

XXII.  —  Cirrhose  cardiaque  avec 

1  ascite. 

1“'  dosage. . . . 

0,01215 

2-  - 

0,01004.. 

.  réduction  de.. 

. .  0,00211 

3”  - 

0.00925., 

,.  -  — 

0,00290 

en  moyenne. . 

. .  0,00250 

G 

=  20,5 

XXIII.  —  Cancer  de  la  vésicule  biliaire  avec  noyau.x  secondaires  sup- 

purés  dans  le  foie. 

1"  dosage.... 

0,01202 

2»  - 

0,00995.. 

.  réduction  de . . , 

. .  0,00207 

3"  - 

0,00915.. 

— 

0,00287 

en  moyenne. • 

. .  0,00247 

G 

=  20,5 

XXIV.  —  Tuberculeux, 

26  ans,  æ 

rec  foie  gros  et  douloureux  (à  l’autopsie 

foie  gras  sans  cirrhose). 

l'f  dosage.,. , . 

0,01205 

2”  — 

0,00998., 

..  réduction  de. . 

. .  0,00207 
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en  moyenne ....  0,00246 
G  =  20,4 

XXV.  —  Tuberculeux,  .32  ans,  avec  foie  gras. 

1”’  dosage ....  0,01208 

2“  —  0,01005...  réduction  de _  0,00203 

3'  —  0,00925...  —  0,00283 

en  moyenne ....  0,00243 
G  =  20 

XXVI.  —  Tuberculeux  à  la  dernière  période,  avec  dyspnée  intense,  due 
à  une  infiltration  totale  des  poumons.  Glycosurie  alimentaire  positive  avec 


150  grammes  de  sirop  de 

sucre  ;  urobilinurie. 

1"  dosage. . . . 

0,01016 

2»  — 

0,00935. . .  réductioa  de. . . 

.  0,00161 

3-  - 

0,00806...  — 

0,00290 

en  moyenne... 

G  =  20 

.  0,00226 

Mais,  dans  ce  cas,  la  glycosurie  alimentaire  ne  saurait  être 
mise  sur  le  compte  de  la  faible  glycolyse,car  à  l’autopsie  le  foie 
présenta  une  dégénérescence  graisseuse  très  avancée. 

XXVII.  —  Pneumothorax  total  ;  très  dyspnéique.  Glycosurie  alimentaire 
impossible  avec  200  grammes  de  sirop  de  sucre.  Pas  d’urobilinurie. 

1"  dosage....  0,01102 

2“  —  0,00950...  réduction  de. .. .  0,00152 

3«  —  0,00832...  —  0,00210 

en  moyenne ....  0,00211 

G  =  19,1 

On  remarquera  que  dans  ce  dernier  cas,  malgré  l’abaisse¬ 
ment  très  notable  du  pouvoir  glycolytique,  le  foie  étant  sain, la 
glycosurie  alimentaire  a  fait  défaut. 

En  somme,  ce  procédé  assez  simple  fournit  des  données  com¬ 
parables  et  pourrait  indiquer  des  variations  importantes  du 
pouvoir  glycolytique.  Mais  ses  résultats  n’ont  pas  une  valeur 
absolue,  puisque  le  sucre  du  sang  n’est  pas  exactement  évalué. 
De  plus,  le  pouvoir  glycolytique  du  sang,  ainsi  mesuré,  n’est 
pas  le  terme  qu’il  importerait,  en  réalité,  de  connaître  :  c’est 
l’aptitude  des  tissus  h  fixer  le  sucre,  c’est-à-dire  le  pouvoir 
glycolytique  des  tissus,  qu’il  faudrait  pouvoir  apprécier. 

Il  convient  donc  de  faire  des  réserves  sur  cette  question  de 
la  glycolyse  extra-hépatique  et  de  son  influence  sur  la  glycosu- 
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rie  alimentaire.  La  seule  donnée  que  nous  veuillons  retenir  de 
nos  recherches,  c’est  que  les  variations  pathologiques  de  la 
glycolyse  sanguine  ne  paraissent  pas  pouvoir  entraver  sérieu¬ 
sement  la  production  de  la  glycosurie  alimentaire. 

Rc.stent  les  deux  autres  influences  susceptibles  de  modifier 
les  résultats  de  l’épreuve,  à  savoir  :  les  troubles  de  l’absorption 
et  ceux  de  l’élimination.  Ts’ous  allons  en  aborder  l’élude,  après 
avoir  déterminé  tout  d’abord,  comme  base  d’appréciation,  les 
conditions  dans  lesquelles  se  produit  la  glycosurie  alimentaire 
à  l'état  physiologique  et  chez  les  malades  atteints  de  troubles 
exclusivement  hépatiques. 

111.  —  Glycosurie  alimentaire  a  l’état  physiologique 

La  nature  du  sucre  à  employer  n’est  pas  indifférente.  Il  sem¬ 
blerait  plus  logique  de  se  servir  de  glycose,  puisque  c'est  un  , 
élément  normal  du  sang  et  puisque  c’est  sous  cette  forme  que 
le  sucre  ingéré  est  éliminé  par  furine.  La  majorité  des  auteurs 
allemands  ont,  d’ailleurs,  donné  la  préférence  au  glycose  dansv 
les  essais  de  glycosurie  alimentaire.  Bloch  (1),  Strasser  (2) 
admettent  un  état  pathologique  quand  la  glycosurie  se  produit 
avec  une  quantité  de  glycose  inférieure  à  200  grammes  ;  ils 
conseillent  de  servir  de  100  grammes  de  glycose  dans  les  essais 
cliniques,.  Krause  et  Ludwig  (3),  trouvent  que  200  grammes  de 
glycose  pur  ne  produisent  pas  de  glycosurie  alimentaire  appré¬ 
ciable  chez  l'homme  sain  et  proposent  d’employer  cette  dose 
dans  la  recherche  de  la  glycosurie  alimentaire.  Expérimentale¬ 
ment  on  a  étudié  chez  le  chien  les  différents  sucres  avec  les¬ 
quels  on  obtient  le  plus  facilement  la  glycosurie  alLmenlaire. 
Worm-Müller  (4)  croit  que  c’est  le  glycose  qui  passe  le:  plus 
abondamment  dans  l’urine,  puis  le  saccharose  et  enlin  le  lactose. 
Pour  Hofmeister  (5),  on  peut  ainsi  classer  tes  sucres  par  ordre 


(1)  Bloch,  Zeitsch.  f.iir  fclin.  Aled.,  t  xxm, 

(^)  Stbasseh,  Wi.enier  med.  Presse,  1893. 

•  (3)  Rhause  et  Ludwig,.  Wiener.  kUn.  Wo.chenschr.,  1891. 

(4)  Wobm-Müli.eiv,  Priüger’s  Archiv,  1884,  Bd.  XXXIV  p.  570. 

(5)  Hofmeister,  Archiv  für  exp.  Path.  und  Pharm.,  IBSP,  Bd.  XXY, 
p.  240i- 
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croissant,  quant  à  la  facilité  avec  laquelle  ils  produisent  la  glyco¬ 
surie  alimentaire  :  galactose, lactose,  glucose,  lévulose  et  sucre 
de  canne.M0ritz(l)repritces  expériences  et  arrivaà  des  conclu¬ 
sions' différentes  ;  c’est  pour  lui  avec  le  glycose  cj[ue  l’on  obtient  le 
plus  difficilement  la  glycosurie  alimentaire  chez  les  sujets  sains  : 
beaucoup  peuvent  en  prendre  200  grammes  sans  qu’on  par¬ 
vienne  à  en  déceler  dans  l’urine.  C’est  le  lactose,  en  revanche, 
qui  proA'oque  le  passage  du  sucre  dans  l’urine  avec  la  plus 
faible  dose.  Linossier  et  Roque  (2),  de  leur  expérimentation  sur 
l’homme  sain ,  arrivent  à  tirer  cette  conclusion  «  que  c’est  le  sac¬ 
charose  qucpasse  le  plus  facilement  dans  l’urine,  puis  viennent 
le  glycose  et  le  lactose  » 

.  On  voit  donc,  en  somme,  que  les  différents  auteurs  sont  loin 
d'être  d’accord  sur  la  nature  du  sucre  qu’il  est  préférable  d'em¬ 
ployer  pour  la  recherche  de  la  glycosurie  alimentaire  :  dans 
nos  recherches  nous  nous  sommes  servis  exclusivement  de  si¬ 
rop  de  sucre,de  saccharose  par  conséquent, parce  qu’il  est  moins 
facile  de  se  procurer  du  glycose  à  l’état:  de  pureté  :  or  L’impu¬ 
reté  du  glycose  est  une  réelle  cause  d’erreur,  car  Krause  et 
Ludwig  (3)  ont  montré  que  100  grammes  de  glycose  impur 
peuvent  produire  la  glycosurie  alimentaire  chez  un  sujet  qui 
n'élimine  pas  de  suci-e  après  ingestion  de  200  grammes  de 
glycose  pur. 

Le  moment  de  la  digestion  auquel  est  administré  le  sirop  de 
sucre  varie  selon  les  auteurs.  D’après  Claude  Bernard,  en  effet, 
la  glycosurie  alimentaire  se  produirait  plus  facilement  à  jeun  ; 
Zuelzer  trouvait,  au  contraire,  que  le  moment  de  l’administra¬ 
tion  du  sucre  était  sans  importance,  tandis  que  Krause  et 
Ludwigfaisaieet  absorber  le  sucre  à  leurs  sujets  après  un  repas 
dont  ôtaient  exclus  les  hydrates  de  carbone.  Quant  à  nous, 
désirant  pour  nos  expériences  nous  placer  toujours  dans  des 
conditions  invariables,  nous  avons  constamment  administré  le 
sirop  de  sucre  le  matin  à  jeun,  après  avoir  fait  uriner  le  malade 


(1)  Moritz.  Congrés-de  Wiesnaden,  1890. 

(2)  G.  LiKosaisa  at  G.  Ronuii,  locn  citato. 

(3)  Kiuuse  et  LuDWM,.l,oeo  ci t ata. 
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et  nous  être  assurés  que  son  urine  normale  ne  contenait  pas  de 

sucre. 

Au  sujet  de  la  quantité  de  sirop  de  sucre  que  l’on  doit 
employer,  il  était  nécessaire  d’être  fixé  sur  «la  limite  d’assimi¬ 
lation  »,  c’est-à-dire  la  dose  de  sirop  de  sucre  au-dessus  de  la¬ 
quelle  on  constate  l’apparition  du  sucre  dans  l’urine  des  sujets 
normaux.  C'est  Hofmeister  qui  le  premier  s’en  est  occupé, 
mais  il  avait  déterminé  cette  dose  chez  le  chien.  Moritz  a  fixé 
chez  l’homme  sain  la  limite  d’assimilation  à  140  grammes  de 
saccharose  ou  200  grammes  environ  de  sirop  de  sucre  ;  M.  Chauf¬ 
fard,  sans  fixer  de  limite  nette,  admet  comme  pathologique 
toute  glycosurie  se  produisant  après  absorption  de  150  à 
200  grammes  de  sirop  de  sucre,  soit  de  100  grammes  à  140  gr. 
de  saccharose.  M.  Roger  emploie  dans  ses  recherches  150  gr. 
de  sirop,  c’est-à-dire  100  grammes  de  saccharose  ;  MM.  Linos- 
sier  et  Roque,  qui  ont  étudié  avec  soin  cette  limite  d’assimila¬ 
tion  sous  le  nom  de  «  coefficient  d’utilisation  »,  admettent  que 
«  ce  minimum  est  variable  d’un  sujet  à.l’autre  dans  de  larges 
limites  (de  50  grammes  à  350  grammes  pour  le  sacharose)  » 
et  qu’il  peut  l’être  «d’un  jour  à  l’autre  chez  le  même  sujet,  sous 
les  plus  légères  influences.  » 

En  présence  de  ces  divergences  de  vues, nous  avons  essayé  do 
nous  faire  une  opinion  personnelle  sur  la  limite  d’assimilation, 
qui  pour  nous  peut  être  ainsi  définie  :  la  quantité  minima  de 
sirop  de  sucre  qu’il  faut  faire  ingérer  à  un  sujet  sain  pour  voir 
apparaître  le  sucre  dans  l’urine. 

En  réalité,  le  sucre  ingéré  n’est  pas  toujours  assimilé  ou 
utilisé,  surtout  à  l’état  pathologique,  lorsqu’il  existe  des  trou¬ 
bles  de  l’absorption,  ayant  pour  conséquence  la  destruction 
d’une  partie  plus  ou  moins  considérable  du  sucre  dans  le  tube 
digestif.  Aussi  préférons-nous  aux  expressions  de  limite  d’as¬ 
similation  et  de  coefficient  d’utilisation,  celle  plus  simple  de 
minimum  d'ingestion. 

Nos  essais,  pour  fixer  ce  minimum  d'ingestion,  ont  été  faits 
de  la  façon  suivante  :  nous  faisions  prendre  à  des  sujets  sains, 
le  matin,  à  jeun,  d’abord  100  grammes  de  sirop  de  sucre;  s’il 
n’y  avait  pas  de  glycosurie,  nous  attendions  trois  ou  quatre 
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jours,  et  nous  faisions  prendre  une  dose  de  50  grammes  plus 
forte;  puis,  nous  continuions  ainsi,  en  élevant  chaque  fois  la 
dose  de  50  grammes,  jusqu’à  l’apparition  nette  du  sucre 
dans  l’urine.  Pour  rechercher  le  sucre,  nous  divisions  nos 
urines  de  chaque  heure  en  deux  parties  égales;  dans  l’une, 
nous  recherchions  le  glycose  par  la  liqueur  de  Fehling,  dans 
l’auti-e,  on  recherchait  le  saccharose  par  la  même  réaction  après 
interversion  par  l’acide  chlorhydrique.  Nous  avons  pu  déter¬ 
miner  ainsi,  non  seulement  le  minimum  d’ingestion,  mais 
encore  les  cas  où  il  y  avait  glycosurie  proprement  dite  (dextro- 
surie)et  ceuxoù  il  y  avait  simplement  saccharosuriealimentaire. 

I.  —  L...,  21  ans.  Pas  de  renseignements  héréditaires  précis;  scarlatine  à 
8  ans.  Soigné  à  riiôpital  pour  fracture  du  péroné.  Excellente  santé  géné¬ 
rale. 

100  grammes  de  sirop  de  sucre .  Pas  de  glycosurie. 

150  —  _  _  .  _  _ 

2Ü0  —  —  -  .  —  — 

250  —  —  —  .  Le  sucre  passe  à  la  pre¬ 

mière  heure  sous  forme  de  glycose,  se  maintient  à  la  deuxième  heure, 
puis  disparait. 

300  grammes  de  sirop  de  sucre .  Le  glycose  passe  dès  la 

première  heure,  se  maintient  cinq  heures,  puis  disparaît. 

II.  —  J...,  25  ans.  Hérédité  arthritique  très  nette.  Fièvre  typhoïde  à 
12  ans.  Oreillons  à  13  ans.  Très  bonne  santé  générale. 

ICO  grammes  de  sirop  de  sucre...  Pas  do  glycosurie  alimentaire 

200  grammes  de  sirop  de  sucre...  Glycose  très  net  dès  la  première 
heure,  se  maintenant  trois  heures. 

250  grammes  de  sirop  de  sucre. . .  Glycose  dès  la  première  heure,  se 
maintenant  six  heures. 

III.  —  B...,  28  ans.  —  Mère  rhumatisante,  père  goutteux,  lui-mème  très 
arthritique;  presque  chauve  dès  l’âge  de  24  ans.  Actuellement  bonne  santé 
générale. 

100  grammes  de  sirop  de  sucre. . .  Pas  de  glycosurie  alimentaire 

150  —  —  —  ...  Glycosurie  passagère  à  la  pre¬ 

mière  heure  seulement. 

200  grammes  de  sirop  de  sucre...  Glycose  apparaît  à  la  première 
heure  et  se  maintient  pendant  cinq  heures. 

IV.  —  R...,  18  ans.  Parents  très  bien  portants;  lui-même  n’a  jamais  eu 
aucune  maladie  infectieuse. 
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100  grammes  de  sirop  de  sucre...  Pas  de  glycosurie  alimentaire 
150  —  _  _  _  _  _ 

200  —  —  _  _  _  _ 

250  —  —  —  ...  A  la  première  et  à  la  deuxième 

heure,  saccliarose  en  petite  quanlité. 

300  grammes  de  sirop  de  sucre...  Saccharose  net  à  la  première  heure 
-et  persistant  juscpi’à  la  5“  heure. 

V.  —  M..,,  23  ans.  Parents  bien  portants.  Personnellement  a  eu  la  lièvre 
typhoïde  à  15  ans.  Excellente  sanlé  actuellement. 

150  grammes  de  sirop  de  sucre .  Pas  de  glycosurie. 

200  —  —  -  .  -  — 

250  —  '  —  -  .  -  — 

31.0  —  —  —  ......  Le  saccharose  apparaît  net¬ 

tement  à  la  première  heure  et  disparait  à  la  quatrième  heure. 

■SI.  —  II...,  24  ans.  Aucune  tare  hèrédilaire.  Jamais  malade  personnel¬ 
lement. 

150  grammes  de  sirop  de  sucre...  Pas  de  glycosurie  alimentaire. 

200  •  —  —  _  _  _  _ 

250  —  —  '  ^  -  —  — 

300  —  —  Saccharose  à  la  deuxième  heure, 

persiste  ensuite  six  heures.  ■ 

VII.  —  A...,  12  ans.  Pas  de  renseignements  sur  la  faniUlo;  paralysie  spi¬ 
nale  inl'antile;  toujours  bien  portant  depuis. 

100  grammes  de  sirop  de  sucre...  Pas  de  glycosurie  alimcnUiirc. 

150  -  - 

200  —  —  —  ...  —  —  — 

250  —  —  —  ...  Saccharose  à  la  première  heure, 

persistant  quatre  heures. 

En  somme,  ce  qui  ressort  de  ces  sept  observations,  c’est  que, 
dans  un  seul  cas,  la  glycosurie  alimentaire  est  apparue  à  la 
suite  de  l’ingestion  de  150  gram.mes  de  sirop  de  sucre,  et  en¬ 
core,  dans  ce  cas,  il  s’agissait  d’un  arthritique  héréditaire  qui, 
comme  tel,  avait  peut-être  une  cellule  hépatique  fonctionnant 
d’une  façon  anormale,  comme  le  supposait  Hanot.  Quoi  qu’il  en 
.soit  de  cette  explication,  ce  qu’il  faut  retenir,  c’est  que  chez  un 
seul  sujet,  la  glycosurie  alimentaire  apparut  après  ingestion 
de  150  grammes  de  sirop  de  sucre,  et  que  chez  tous,  moins  nu, 
elle  apparut  après  ingestion  de-  -SoC)  grammes. 

Comme  conclusion,  nous  dirons  que  la  dose  à  employer  dans 
la  recherche  de  la  glj^cosurie  alimentaire  doit  être  de  150  gr.  ou 
200  grammes  de  sirop  de  sucre,  et  comme  corollaire,  que  dans 
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les  cas  où  250  grammes  ou  plus  de  sirop  de  sucre  ingérés  ne 
produisent  pas  de  glycosurie  alimentaire,  c’est  que  probable¬ 
ment  l'absorption  gastro-intestinale  se  fait  mal,  ou  que  le  filtre 
rénal  est  imperméable. 

Quant  à  la  nature  du  sucre  éliminé  par  l’urine  à  la  suite  de 
l’ingestion  de  sucre  de  canne,  nous  voyons  que  c’est  tantôt  du 
saccharose  (4  cas),  tantôt  du  glycose  (3  cas);  mais  nos  observa¬ 
tions  ne  nous  permettent  pas  d’apprécier  la  valeur  clinique  dif¬ 
férente  de  la  glycosurie  et  de  la  saccbarosurie  alimentaire.  C’est 
une  question  que  nous  devons  donc  réserver,  en  faisant  re¬ 
marquer  qu’il  y  a  lieu  sans  doute  d’en  tenir  compte  pour  l’in- 
terprétation  des  résultats. 

IV.  —  Glycosurie  alimentaire  dans  les  troubles  purement  eé- 

PATIQüES,  avec  intégrité  DE  L’ARSORPTION  ET  DE  l’ÉLIMINA- 

TION. 

Dans  ces  cas  relativement  simples,  l'épreuve  de  la  glycosurie 
alimentaire  conserve  toute  la  valeur  clinique  que  lui  assigne  la 
théorie.  La  dose  de  150  grammes  de  sirop  de  sucre  suffit  à  faire 
apparaître  le  sucre  dans  l’urine. 

1.  —  D...,  65  uns  ;  cardiaque,  as'.int  de  temps  en  tomp.s  des  crises  d’asys- 
tolie,  avec  retentissement  marqué  sur  le -foie.  La  perméabilité  rénale,  ex¬ 
plorée  au  moment  et  en  dehor.s  dos  crises,  a  loujour.s  été  trouvée  nor¬ 
male,  do  même  que  l’absorplion  giistro-lntesUnalo.  L’éprouve  de  la 
glycosurie  alimentaire  a  été  faite  deux  fois  :  une  fois  en-dehors,  et  l’au¬ 
tre  fois  au  moment  dos  crise.s  d’asystolie. 

U"  épreuve.  —  En  dehors  de  toute  crise  d.’asysloUe.  Pas  de  pigments  bi¬ 
liaires  ni  d’urobiline  dans  l’ui'ine. 

150  grammes  de  sirop  de  sucre .  Pas  do  glycosurie 

200  -  —  ’ 

250  —  —  —  .  Le  glycose  passe  dans 

l’urine  dés  la  première  heure,  et  se  maintient  quatre  heures. 

2®  épreicve.  —  Au  moment  d'une  do  ses  crises.  Ictère  cutané  très  net. 
Pigments  biliaires  et  surtout  urobiline  eu  abondance  dans  l’iirine,  hypoa- 
zoturie. 

150  grammes  de  sirop  de  sucre.  Lo  glucose  passe  dès  la  première  heure 
et  se  maintient  sept  heures.  Tl  en  passe  en  tout  8  grammes.  '  ' 

11.  —  L...,  52  ans.  Cancer  du  foie  probable.  En  tout  cas  urobilinurie, 
•hypoazoturie  montrant  que  le  foie  fonctionne  mal.  La  perméabilité  rénale 
et  l’absorption  gastro-intestinale  sê  font  normalement.-  -  '  ' 
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150  grammes  de  sirop  de  sucre  donnent  lieu  à  de  la  glycosurie  ali¬ 
mentaire  positive.  Le  glycose  passe  dès  la  première  heure  et  se  main¬ 
tient  cinq  heures.  Il  en  passe  en  tout  6  grammes. 

ni.  —  D.,.,  67  ans.  Cirrhose  atrophique  évoluant  depuis  25  ans  et  con¬ 
trôlée  à  l’autopsie,  qui  a  montré  aussi  que  les  reins  étaient  normaux.  Cli¬ 
niquement,  en  outre  des  signes  de  la  cirrhose,  on  avait  noté  do  l’hypoa- 
zoturie,  de  rurohilinurie,  et  la  glycosurie  alimentaire  avait  été  nettement 

150  grammes  de  sirop  de  sucre.  Le  glucose  passe  dès  la  première  heure 
et  se  maintient  pendant  trois  heures. 

IV.  —  R...,  72  ans.  Cirrhose  atrophique  très  nette,  vérifiée  à  l’autopsie. 
Reins  peu  ou  pas  altérés  :  cliniquement  on  avait  trouvé  hypoazoturie, 
urobilinurie,  hypertoxioité  des  urines,  et  glycosurie  alimentaire. 

150  grammes  de  sirop  de  sucre.  Le  glycose  passe  dans  l’urine  dès  la 
première  heure  et  persiste  six  heures. 

V.  —  W...,  45  ans.  Tuberculose  pulmonaire  avec  fièvre  hectique  et  diar¬ 
rhée.  Alcoolique.  Gros  foie.  Urobilinurie.  Le  bleu  administré  en  pilule 
s’élimine  au  bout  d’une  heure. 

150  grammes  de  sirop  de  sucre  ;  Glycosurie. 

VI.  —  D...,  41  ans.  Tuberculose  pulmonaire,  laryngée  et  péritonéale. 
Cirrhose  tuberculeuse.  Urobilinurie. 

150  grammes  de  sirop  de  sucre  :  Glycosurie  à  la  deuxième  heure. 

VIL  —  B...,  30  ans.  Phtisie  pulmonaire  et  laryngée.  Alcoolique.  Urobili 
nurie.  Albuminurie.  Gros  foie'.  Elimination  du  bleu  normale. 

150  grammes  de  sirop  de  sucre.  Glycosurie  à  la  deuxième  heure,  persis¬ 
tant  plusieurs  heures. 

VIII.  —  G...,  60  ans.  Asystolie.  Artério-sclérose.  Urobilinurie.  Albumi¬ 
nurie.  Gros  foie.  Elimination  normale  du  bleu  introduit  sous  la  peau  et 
par  l’estomac. 

150  grammes  de  sirop  de  sucre.  Glycosurie  à  la  première  heure,  persis¬ 
tant  quatre  heures. 

IX.  —  B...,  63  ans.  Emph3'sème.  Artério-sclérose.  Alcoolisme.  Urobili¬ 
nurie.  Elimination  normale  du  bleu. 

150  grammes  de  sirop  de  sucre.  Traces  de  glycose  à  la  troisième  et  à 
la  quatrième  heure. 

Les  données  que  nous  Tenons  d’élablir,  au  sujet  du  minimum 
d’ingestion  du  sucre  à  l’état  normal  et  de  son  abaissement  dans 
les  cas  de  troubles  purement  hépatiques,  vont  nous  permettre 
de  comprendre  le  rôle  des  deux  facteurs  pathologiques  qui  sont 
capables  de  fausser  l’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire. 
Nous  étudierons  successivement  : . 
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les  troubles  de  l’absorption  digestive, 
les  troubles  de  la  perméabilité  rénale,' 
les  troubles  simultanés  de  l’absorption  digestive  et  de  la 
perméabilité  rénale. 

V.  —  Influence  de  l’absorption  digestive. 

Pour  mettre  en  évidence  l’influence  des  troubles  de  l’absorp¬ 
tion  digestive,  nous  avons  déterminé,  chez  plusieurs  sujets 
présentant  des  désordres  de  l'appareil  digestif,  la  quantité  de 
sucre  qu’il  est  nécessaire  de  faire  ingérer  pour  produire  la 
glycosurie. 

Dans  un  premiergroupe,  nous  rangeronsles  malades  indemnes 
de  lésions  hépatiques  ;  dans  un  second,  ceux  qui,  outre  des 
troubles  digestifs,  avaient  des  altérations  du  foie. 

A.  —  Troubles  de  l'absorption  gastro-intestinale  sans  lésions 
hépatiques. 

I.  —  L...,  72  ans.  Cancer  du  duodénum;  l'autopsie  a  montré  que  les  cel¬ 
lules  hépatiques  étaient  on  très  bon  état,  ainsi  que  le  rein,  mais  qu’en 
revanche  il  y  avait  des  lésions  très  étendues  de  la  muqueuse  duodénale. 

250  grammes  de  sirop  de  sucre....  Pas  de  glycosurie  alimentaire. 

300  -  -  _ 

350  —  _  .  _  ....  Le  sucre  passe  sous  forme  de 

glycose  dès  la  première  heure  et  disparait  à  la  troisième  heure. 

400  grammes  de  sirop  de  sucre -  Le  glycose  passe  dès  la  première 

heure  et  persiste  cinq  heures. 

11  a  donc  fallu  350  grammes  pour  produire  ce  que  250  gram¬ 
mes  produisaient  chez  un  sujet  sain  :  comme  l’état  du  foie  et 
des  reins  était  le  même  que  chez  les  sujets  normaux,  on 
peut  en  conclure  que  toute  la  différence  venait  du  défaut  d’ab¬ 
sorption  du  sucre. 

II.  —  B...,  âgée  do  37  ans.  Cancer  du  pylore  vérifié  à  l’autopsie  avec 
lésions  dégénératives  très  étendues  de  toute  la  muqueuse  stomacale.'  D’ail¬ 
leurs  on  avait  recherché  à  maintes  reprises  la  rapidité  avec  laquelle  absor¬ 
bait  la  muqueuse  gastro-intestinale  :  une  pilule  de  bleu  de  méthylène  de 
0,05  centigrammes  ne  produisait  des  mictions  colorées  qu’au  bout  de 
quatre  à  cinq  heures,  et  encore  cette  coloration  ne  se  maintenait  que  très 
peu  de  temps  ;  ce  qui  prouvait  bien  que  le  bleu  était  absorbé  lentement 
et  en  petite  quantité.  Cette  élimination  retardée  et  diminuée  comme 
quantité  n’était  pas  imputable  aux  reins,  car  l’exploration  de  ceux-ci,  au 
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moyen  de  l’injection  eous-cutanée  de  bleu  de  méthylène,,  a  montré  leur 
perméabilité  normale. 

25Q  grammes  de.  sirop  de  sucre .  Pas  de  glycosurie 


300  -  -  -  .  -  - 

400  —  —  —  .  Le  glycose  apparaît  dès  la 

première  hem-e  et  passe  pendant  quatre  heures  environ. 


Dans  ce  cas  encore  le  minimum  d’ingestion  est  augmenté  de 
beaucoup,  et  il  nous  semble  que  cette  augmentation  est  due 
simplement  à  l’absorption  défectueuse  au  niveau  de  la  muqueuse 
gastro-intestinale. 

III.  —  s...,  âgé  de  62  ans.  Cancer  du  pylore  vérifié  à  l’autopsie;  c'était  un 
cancer  très  limité,  entraînant,  il  est  vrai,  une  sténose  presque  complète 
de  l'anneau  pylorique,  mois  laissant  la  muqueuse  stomacale  intacte  en 
grande  partie  ;  le  foie  et  les  reins  ne  sont  que  peu  ou  pas  altérés. 

Sa  muqueuse  gastro-intestinale  a  été  expérimentée  au  point  de  vue  de 
l’absorpüon  ;  le  bleu  de  méthylène  passe  dans  l’urine  à  la  septième  heure 
seulement  après  ingestion  et  llodure  de  potassium  ne  passe  qu’au  bout 
de  trois  heures  dans  l’urine.  Ces  retards  ne  sont  pas  dûs  aux  reins,  il  faut 
donc  les  interpréter  comme  le  résultat  d'un  vice  de  l’absorption  gaslro- 
intestinale. 

250  grammes  de  sirop  de  sucre.- .  Pas  de  glycosurie 

300  —  _  _  _ 

350  —  —  —  . .  Le  sucre  passe  sous 

forme  de  glycose  dès  la  première  heure  et  se  maintient  trois  heures. 

En  résumé,  dans  ces  trois  cas,  il  y  avait  de  grosses  lésions 
de  la  muqueuse  gastro-intestinale,  contrôlées  à  l’autopsie,  et 
entraînant  une  absorption  défectueuse,  comme  on  l’a  vérifié 
par  l’expérimentation.  Or,  simplement  par  ce  fait  que  tout  le 
sucre  n’était  pas  absorbé,  le  minimum  d’ingestion,  au  lieu 
d’être  de  250  grammes  de  .sirop  de  sucre,  s'est  élevé  jusqu’à 
350  à  400  grammes. 

B.  —  Troubles  de  l'absorption  gastro-intestinale  avec  lésions 
hépatiques. 

I.  —  R...,  72  ans.  Cancer  de  l’estomac  et  gros  noyaux  cancéreux  dLssé- 
minés  dans  tout  le  foie,  vérifiés  par  l’autopsie,  avec  intégrité  des  reins. 

L’urohilinurie  est  très  nette.  L’urée  est  tombée  au-dessous  de  10  grammes 
par  24  heures.  Les  urines  sont  hypertoxicjues  et  cependant  il  n’y  a  pas  de 
glycosurie  alimentaire. 
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l'SO'gTammes  de  sirop  de  sncre.... .  Pas  dé  glycosurie 
200  —  —  —  .  — .  —  ■ 


300>  —  —  —  .  Le  glycose  apparaît  à  la 

deuxième  heure  et  persiste  c|uatre  heures. 

En  somme,  les  symptômes  cliniques,  exploration  du  foie 
urobilinurie,  hypoazoturie,  hypertoxicité  des  urines,  tout  faisait 
supposer  des  lésions  de  la  cellule  hépatique,  confirmées  d’ail¬ 
leurs  par  l’examen  microscopique.  Or,  le  sucre  n’est  apparu 
dans  les  urines  qu’ après  ingestion  de  300  grammes,  c’ésOà-dire 
à  une  dose  plus  élevée  môme  que  chez  les  sujets  normaux  ; 
comme  les  reins  n’étaient  pas  en  cause,  il  y  a  tout  lieu  d’ad¬ 
mettre  que  c’est  en  raison  des  lésions  très  étendues  de  la 
muqueuse  gastrique  que  la  glycosurie  alimentaire  n’était  pas 
apparue  avec  une  dose  moindre  de  sucre. 

II.  —  N...,  58  ans.  Cirrhose  tuberculeuse  et  gastrite  très  marquée,  véri¬ 
fiées  à  l’autopsie. 

L’urobilinurie  très  marquée,  riiypoazoturie  et  l’hypertoxicité  des  urines 
faisaient  supposer  des  lésions  hépatiques.  Pourtant  nn  ne  trouva  pas  de 
glycosurie  alimentaire . 

15Ü  grammes  de  sirop  de  sucre .  Pas  de  glycosurie. 

200  —  —  —  .  —  — 

250  —  —  —  —  — 

300  —  —  —  —  — 

350  —  -  —  —  — 

400  —  —  —  .  Le  glycose  apparaît  à  la 

deuxième  heure  et  se  maintient  cinq  heures. 

En  somme,  il  a  fallu  400  grammes  pour  produire  la  glycosurie 
alimentaire  chez  un  sujet  dont  les  cellules  hépatiques  étaient 
très  altérées.  Il  semble  que  l’absorption  rendue  défectueuse  par 
des  lésions  tiùs  nettes  de  gastrite  et  d’entérite  tuberculeuse  est 
la  cause  qui  s’est  opposée  à  la  production  de  la  glycosurie 
alimentaire . 

III.  —  T...,  62  ans.  Cancer  de  Pestomac  et  cancer  secondaire  du  foie 
avec  altérations  très  marcpiées  des  cellules  hépatiques,  diagnostiquée.s  par 
l’urobilinurie,  Phypoazoturie  et  vérifiées  anatomiquement. 

L’absorption  gastro-intestinale  était  très  défectueuse  ;  les-urines  n’étaient 
teintées  qu’au  bout  de  quatre  heures  après  absorption  d’une  pilule  de  0,05 
de  bleu  de  méthylène,  ce  qui  ne  tenait  pas  à  un  trouble  du  filtre  rénal, 
puisqu’après  injection  sous-cutanée  de  bleu,  les  urines  étaient  nettement 
teintées  dès  la  première  heure. 
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150  grammes  de  sirop  de  sucre .  Pas  de  glycosurie. 

200  —  — ...  —  .  —  — 

250  -  —,  —  .  -  — 

300.  —  —  —  .  Giycose  à  la  deuxiùme 

heure  seulement. 

350  —  —  =  .  Giycose  apparaît  à  la  pre¬ 

mière  heure  et  persiste  pendant  cinq  heures. 

Dans  ce  cas,  comme  dans  les  deux  précédents,  malgré  des 
lésions  très  nettes  des  cellules  hépatiques,  il  n’y  a  pas  eu  glyco¬ 
surie  alimentaire  ayec  la  dose  de  150  grammes  de  sirop,  sans 
doute  parce  que  le  sucre  ingéré  n’était  absorbé  qu’en  partie,  et 
ainsi  la  fonction  de  la  cellule  hépatique  n'avait  à  s’exercer  que 
sur  une  dose  minime  de  sucre. 

Ce  qui  ressort,  en  somme,  de  l’étude  de  ces  différentes 
observations,  c’est  que,  pour  que  la  réponse  donnée  par 
l’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  puisse  être  considérée 
comme  valable,  il  est  de  toute  nécessité  que  l’absorption  gastro- 
intestinale  du  sucre  .se  fasse  dans  des  conditions  normales. 
Dans  le  cas  contraire,  dès  qu’on  s’est  rendu  compte  par  les 
procédé.-  cliniques  (procédé  de  l’iodure  de  potassium,  emploi 
de  pilules  de  bleu  de  méthylène'  que  l’absorption  est  défec¬ 
tueuse,  il  ne  faut  pas  tenir  compte  des  résultats  négatifs  donnés 
par  la  glycosurie  alimentaire,  car  le  sucre  absorbé  est  loin 
d  être  égal  au  sucre  ingéré,  et  l’on  ne  peut  par  conséquent 
déterminer  la  limite  d’assimilation,  puisqu’on  ne  sait  pas  la 
quantité  de  sucre  qui  est  apportée  au  foie. 

Donc,  dans  tous  les  cas  où  l’absorption  gastro-intestinale  se 
fait  mal,  si  un  résultat  positif  de  l’épreuve  conserve  toute  sa 
valeur,  par  contre  un  résultat  négatif  n’en  a  aucune  et  ne  per¬ 
met  pas  de  conclure  à  l’intégrité  de  la  cellule  hépatique. 

"VL  —  Influence  de  la  perméabilité  rénale. 

Le  filtre  rénal  peut-il  devenir  imperméable  au  point  d’em¬ 
pêcher  le  sucre  contenu  dans  le  sang  de  passer  dans  l’urine  ? 
Cette  question  n’a  pas  été  jusqu’ici  envisagée  au  point  de  vue 
de  la  glycosurie  alimentaire.  Pourtant,  c’est  une  notion  bien 
établie  que,  dans  les  affections  hépatiques,  le  rein  peut  deA'enir 
imperméable  à  un  moment  donné,  et  qu’alors  le  pronostic 
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s’aggrave  :  «  Si  le  rein,  dit  M.  Chauffard  (1)  participe  assez  au 
processus  morbide  pour  que  son  émonctoire  devienne  insuffi¬ 
sant,  l’hypertoxie  urinaire  diminue,  les  plasmas  et  les  cellules 
organiques  se  saturent  de  poisons  et  ainsi  se  crée,  comme  l’a 
ditDebove,  une  véritable  urémie  hépatique  rapidement  mor¬ 
telle.  Si  la  perméabilité  rénale  se  rétablit,  l'hypertoxie  urinaire 
critique  se  produit,  et  en  même  temps  que  la  polyurie  azotu- 
rique,  on  voit  remonter  tout  à  coup  l’élimination  des  substances 
toxiques.  » 

Si  le  rein  peut  devenir  imperméable  dans  le  cours  des  affec¬ 
tions  hépatiques,  il  semble  logique  d’admettre  qu’au  moment 
où  le  filtre  rénal  est  imperméable  pour  les  toxines,  il  l’est  aussi 
pour  le  sucre,  et  que,  partant,  la  glycosurie  alimentaire  peut 
disparaître,  quoique  l’état  du  foie  soit  toujours  le  même,  La 
cellule  hépatique  insuffisante  laisserait  passer  le  sucre  ingéré, 
mais  le  filtre  rénal  imperméable  ne  permettrait  pas  l’élimina¬ 
tion  urinaire  du  glycose  «  qui  saturerait  les  plasmas  et  cellules 
organiques  »,  comme  le  dit  M .  Chauffard  en  parlant  des  toxines. 

D'ailleurs,  les  travaux  de  M.  Lépine  et  des  auteurs  alle¬ 
mands  sur  le  diabète  rénal  ont  montré  l’influence  de  la  perméa¬ 
bilité  rénale  sur  le  passage  du  sucre  dans  l’urine.  Klemperer  (2) 
a  admis  tout  d'abord  que,  dans  certaines  conditions,  le  rein 
peut  laisser  filtrer  le  sucre  sans  qu'il  y  ait  hyperglycémie,  mais 
simplement  parce  que  la  perméabilité  rénale  est  exagérée,  et  il 
explique  ainsi  les  cas  de  glycosurie  produite  par  l’administra¬ 
tion  de  la  phlorizine  :  pour  lui  donc,  la  phlorizine  augmenterait 
la  perméabilité  du  filtre  rénal  pour  le  sucre,  qui  pourrait  alors 
passer  dans  l’urine  sans  avoir  besoin  pour  cela  d’être  en  excès 
dans  le  sang.  Il  a  voulu  savoir,  d’autre  part,  si  les  reins  atteints 
de  néphrite  chronique  éliminaient  le  sucre  de  la  même  façon. 
«Dans  ce  but,  dit-il,  j’ai  choisi  10  malades  atteints  d’atrophie 
granuleuse  des  reins,  et  je  leur  ai  donné  jusqu’à  10  grammes 
de  phlorizine,  c’est-à-dire  une  dose  double  et  triple  de  celle  qui 
produit  la  glycosurie  chez  les  sujets  à  reins  sains  ;  7  d’entre 


(1]  Chauffard.  Traité  de  médecine,  tome  JÏI. 

(2)  Klemperer.  Société  de  méd.  int.  de  Berlin,  mai  1896. 
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eux  inlant  présenté  anicune  réaction  :  il  faut  donc  ladmettre  ^fue, 
ponr'.qineie  diabète  artificiel  soit  réalisé,  ibépiitihéilinm  rénal  doit 
être  isain.  » 

M.  Lépime‘(l)  pense  aiassi  qin’id  n’y  n  pas  'corrélation  entre  la 
glycémie  et  la  glycosurie.  Il  admet  que  le  rein  dont  la  perméa¬ 
bilité  est  exagérée  peut  laisser  passer  le  sucre,  sans  qu’il  y  ait 
hyperglycémie  :  «  à  l’état  normal  M  y  ,a  environ  1  gramme  de 
glycose  par  litre  de  sang  artériel  et  seulement  une  itrace  de 
sucre  par  litre  d’urine  ;  mais  à  l’état  pathologique,  le  rein,,  par 
un  mécanisme  à  élucider,  laisse  passer  le  sucre  du  sang.  »  Il 
admet  d’autre  part  qu’un  rein  très  altéré  peut  ne  pas  laisser 
passer -de  sucre, alors  même  qu’il  y  a  hyperglycémie:  «  l’état  de 
fonctiomnement  du  rein  est  donc  un  élément  fort  important  dams 
la  constiilintion  d’iune  hyperglycémie  et  le  degré  de  cette  der¬ 
nière  peuit  warier  non  seulement  en  raison  de  modification  dans 
la  production  et  la  destruction  'du, suer, e,  mais  encore  en  raison 
de  la  perméabilité  rén,ale  (2)  »>.. 

Eécemment  encore  il  a  publié  une  ubservatiou  (3)Tnenant4 
l’appui  de  celte  opinion.  ■«  Chez  une  femme  dans  le  coma,  le 
dosage  du  sucre  du  sang  a  donné  iO  gr,  d  de  suore  pour  1.000. 
Ce  chiffre  est  le  plus  élevé  que  je  connaisse  ;  il  s'explique  par 
l’état  des  reins  qui  présentaient  une  néphrite  accentuée.  Le 
défaut  d’éLirumation  du  sucre  par  les  reins  est  donc  en  partie 
cause  de  cette  hyperglycémie  excessive  ». 

Il  nous  semble  que  cette  imperméabilité  du  rein  pour  le  sucre 
doit  entrer  en  ligne  de  compte  dans  rinierprétation  des  résnl- 
t-ats  obtenus  lorsqu’on  fait  l’épreuve  de  la  glycosurie  alimen¬ 
taire.  Aussi  avons  nous  recherché  de  parti  pris,  chez  une  série 
le  malades  atteints  d’affections  hépatiques  et  soumis  à 
l’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire,  d’une  part  l'état  de  la 
muqueuse  digestive  au  point  de  vue  de  l’absorption,  d’autre 

(1)  Lépike.  Elément  rénal  du  diabète.  Congrès  de  Bordeaux  et  Sem. 
mêd.,  1895. —  IRcTue  de  médecine,  1896. 

(2)  Lépirt!.  Congrès  de  Bordeaux,  1895. 

(3)  Lépine.  Congrès  de  .Saint-Etienne, août  1897.'Il,ev.  de  médecine, 
octobre  1897. 
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part  la  perméabilité  rénale  par  le  procédé  du  bleu  de  méthy¬ 
lène.  Nous  avons  ainsi  pu  dégager  l’influence  delà  perméabilité 
rénale  sur  la  glycosurie  alimentaire. 

Comme  pour  les  troubles  de  l’absorption,  nous  étudierons 
deux  séries  de  cas  ; 

Dans  une  première  série  d’observations,  nous  chercherons  à 
fixer  le  minimum  d’ingestion  chez  les  sujets  qui,  possédant  un 
foie  normal,  ont  un  filtre  rénal  moins  perméable.  Dans  une 
seconde  série,  nous  examinerons  les  résultats  obtenus  par 
l’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  chez  des  sujets  dont  le 
foie  et  les  reins  étaient  altérés. 

A.  —  Eprouve  de  la  glycosurie  alimentaire  chez  des  sujets  dont 
le  foie  est  normal ,  mais  dont  la  perméabilité  pénale  est  dimi¬ 
nuée. 

Nous  avons  essayé  de  chercher,  chez  plusieurs  sujets  dont 
la  perméabilité  rénale  avait  été  fixée  par  l’épreuve  du  bleu  de 
méthylène,  si  le  minimum  d’ingestion  était  supérieur  à  la  nor¬ 
male.  Dans  tous  les  casque  nous  rapportons,  la  muqueuse  gas¬ 
tro-intestinale  absorbait  normalement  et  le  foie  était  sain,  de 
telle  façon  que  le  rein  seul  est  à  considérer  pour  interpréter 
les  différences  obtenues. 

I.  —  S....  63  ans,  brigli'tîqiie.  Par  l’épreuve  du  bleu  on  ne  peut  déceler 
des  traces  de  matière  colorante  dans  î’urîne  cp3'’au  bout  de  trois  heures. 
L’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  a  donné  les  résultats  suivants  s 

250  grammes  de  sirop  de  sucre .  Pas  de  glycosurie. 

300  —  —  —  .  _  _ 

350  —  —  —  .  Le  glycose  passe  à  la  troi¬ 

sième  heure  et  se  maintient  cpiatre  heures. 

II.  —  F...,  57  ans.  Saturnin  ;  traces  d’albumine  persistantes.  L’épreuve 
du  bleu  a  montré  un  retard  manifeste',  deux  heures  pour  le  fchromogênBj 
trois  heures  pour  le  bleu. 

250  grammes  de  sirop  de  sucre .  Pas  de  glycosurie 

300  —  _  _  .  _ 

350  _  -  -  .....  _  _ 

dOO  —  —  _  ie  -glycose  passe  à  la 

deuxième  heure  et  seuiainMenl  cinq  heures. 

ni-  “  'H...,32  ans.  Scarlatine  ancienne;  albuminurie  persistante 'depuis» 
L’épreuve  du  bleu  montre  un  retard  de  deux  heures  et  demi  pour  le  chr»-, 
mogène  et  le  bleu. 
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~  250  grammes  de  sirop  de  sucre..;..  Pas  de  glycosurie 

300  —  —  —  .  —  - 

350  —  —  —  .  Le  glycose  passe  à  la 

deuxième  heure  et  persiste  trois’ heures. 

IV.  —  D...,  22  ans.  Ancienne  scarlatine,  phtisie  à  marche  rapide. 
L’épreuve  du  hleu  montre  un  retard  de  trois  heures. 

250  grammes  de  sirop  de  sucre .  Pas  de  glycosurie 

3C0  —  —  —  .  Glycose  apparaît  à  la  troi¬ 

sième  heure  passagèrement. 

350  grammes  de  sirop  de  sucre .  Glycose  apparaît  à  la 

deuxième  heure  et  persiste  jusqu’à  la  sixième. 

En  somme,  on  voit  que,  dans  les  cas  où  le  foie  est  sain  et  où 
la  muqueuse  gastro-intestinale  absorbe  normalement,  si  le  filtre 
rénal  est  altéré,  il  faut,  pour  produire  la  glycosurie  alimentaire, 
une  quantité  de  sucre  plus  grande  qu’à  l’état  normal  (350  gr. 
à  400  gr.  au  lieu  de  200  à  250  gr.  chez  les  sujets  normaux).  Ces 
faits  se  rapprochent  de  ceux  qu’a  signalés  M.  Lépine,  et  ils  doi¬ 
vent  s’expliquer  en  admettant  que  le  sucre,  ne  pouvant  s’éli¬ 
miner  par  les  reins  peu  perméables,  s’accumule  dans  le  sang  et 
produit  de  l’hyperglycémie. 

■.  B.  —  Épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  chez  les  sujets  dont 
les  reins  et  le  foie  sont  lésés. 

'  I.  —  S...,  64  ans.  Vieux  cardiaque,  asystolique,  ayant  de  l’albumine 
dans  l’urine  depuis  sept  ans.  Foie- gros  et  douloureux,  ictère  par  poussées, 
urobiline  dans  l'urine,  hypoazoturie.  L’épreuve  du  bleu  montre  que  les 
urines  ne  contiennent  pas  de  bleu  ni  de  chromogène  avant  la  troisième 

150  grammes  de  sirop  de  sucre .  Pas  de  glycosurie 

250  —  —  —  .  Le  glycose  passe  à  la 

deuxième  heure  et  persiste  pendant  quatre  heures. 

L’autopsie  a  montré  que  le  foie  présentait  des  lésions  très  nettes  de 
cirrhose  cardiaque,  et  que  les  reins  étaient  scléreux.  C’est  la  diminution  de 
la  perméabilité  rénale  qui  explique  pourquoi,  malgré  les  lésions  hépati¬ 
ques,  il  n’y  a  pas  eu  de  glycosurie  alimentaire. 

II.  —  F...,  72  ans.  Abcès  aréolaires  du  foie;  muqueuse  gàstro-mtestinale 
absorbant  d’une  façon  normale.  Le  bleu  après  injection  sous-cutanée  ne 
liasse  dans  l’urine  qu’au  bout  de  deux  heures  sous  forme  de  chromogène 
■et  de  trois  heures  sous  forme  de  bleu. 
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150  grammes  de  sirop  de  sucre .  Pas  de  glycosurie 

200  -  -  -  .  -  - 

‘250  —  —  —  — 

300  —  —  --  .  Le  glycose  passe  à  la  troi¬ 

sième  heure  et  persiste  pendant  cinq  heures. 

A  l’autopsie  on  a  trouvé  un  foie  presque  entièrement  occupé  par  des 
abcès  aréolaires,  dans  de  parfaites  conditions,  par  conséquent,  pour  laisser 
passer  le  sucre  et,  s’il  n’y  a  pas  eu  de  glycosurie  alimentaire, .c’est,  sans 
doute,  en  raison  des  troubles  de  la  perméabilité  rénale  :  d’ailleurs  à  l’au¬ 
topsie  on  put  se  rendre  compte  que  les  reins  étaient  petits,  granuleux  et 
très  durs. 

lit.  —  R...  52  ans.  Cirrhose  atrophique  évoluant  depuis  quatre  ans 
avec  tous  les  signes  de  l’insuffisance  de  la  cellule  hépatique,  urobilinurie, 
hypoazoturie,  hypertoxicité  des  urines,  et  cependant  on  n’a  pas  pu 
constater  de  glycosurie  alimentaire  avec  les  doses  dont  on  se  sert  habi¬ 
tuellement. 

150  grammes  de  sirop  de  sucre .  Pas  de  glycosurie. 

200  —  —  —  .  —  - 

250  —  —  —  .  —  — 

300  —  —  —  . Glycose  passe  à  la  troisième 

heure  et  se  maintient  quatre  heures. 

L’autopsie  montra  une  cirrhose  atrophique  typique  avec  lésions  des  cel¬ 
lules  hépatiques.  Mais  en  môme  temps  on  put  constater  que  le  malade 
avait  de  la  néphrite  interstitielle  expliquant  sans  doute  l’absence  de  la 
glycosurie  alimentaire. 

VII.  —  Influence  des  troubles  combinés  de  l’absorption 

DIGESTIVE  ET  DE  L’ÉLIMINATION  RÉNALE. 

Nous  venons  de  voir  que  les  troubles  de  l’absorption  et  ceux 
de  l’élimination  pouvaient  isolément  entraver  l’apparition  de 
la  glycosurie  alimentaire.  Examinons  maintenant  les  cas  où 
ces  deux  influences  se  trouvent  combinées. 

1.  —  s...  64  ans.  Cancer  du  pylore,  cancer  très  étendu  du  foie  et  néphrite 
interstitielle. 

200  grammes  de  sirop  de  sucre..  Pas  de  glycosurie  alimentaire. 

250  —  —  _  _  — 

300  -  -  _ 

35u  —  —  —  . ,  Glycose  passe  à  la  troisième  heure 

et  se  maintient  pendant  cinq  heures. 

IL  —  T...  58  ans.  Cancer  de  l’oesophage,  cancer  du  foie,  reins  polykys¬ 
tiques  pour  lesquels  l’épreuve  du  bleu  avait  montré  une  perméabilité  très 
diminuée  (retard  de  trois  heures  pour  le  chromogène,  six  heures  pour  le 
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l)]eu).l)robilinurie  très  nette  et  hypoazoturie  montrant  que  la  cellule  hépa¬ 
tique  fonctionne  mal.  L’absorption  gastro-intestinale  se  fait  dans  de  très 
mauvaises  conditions  (retard  très  marqué  pour  l’épreuve  de  l’iodure  et  du 
bleu  par  l’estomac), 

250  grammes  de  sirop  de  sucre...  .  Pas  de  glycosurie. 


450  —  —  —  .  Glycose  apparaît  à  la  qua* 

trième  heure  et  se  maintient  deux  heures. 

111.  —  F...  '62  ans.  Cirrhose  atrophique  :  urobilinurio,  hypoazoturie. 
Lors  de  la  première  épreuve  de  glycosurie  alimenlaire,  la  muqueuse 
gastro-intestinale  absorbait  d’une  façon  normale  et  l’épreuve  du  bleu 
montrait  que  le  bleu  passait  on  nature  dès  la  première  heure. 

150  grammes  de  sirop  de  sucre .  Le  glycose  apparaît  dans 

l’urine  dès  la  première  heure  et  persiste  cinq  heures. 

lors  de  la  deuxième  épreuve,  la  malade  avait  dos  vomissements  assez 
fréquents  et  l’absorption,  vérifiée  par  l’épreuve  de  l’iodure  et  du  bleu  par 
l’estomac,  montra  un  retard  marqué.  De  même,  au  point  de  vue  de  la 
perméabilité  rénale,  le  bleu  ne  passait  en  nature  après  injection  qu’à  la 
troisième  heure  ;  il  est  vrai  qu’il  passait  dès  la  première  heure  sous  forme 
de  chromogène. 

150  grammes  de  snop  de  sucre..  Pas  de  glycosurie  aliment.aire. 

200  —  -  _  _  _ 

250  —  —  _  _  _ 

La  malade  mourut  avant  que  nous  ayons  pu  savoir  quelle  dose  était 
capable  de  produire  chez  elle  la  glycosurie  :  en  tout  cas,  c’était  une  dose 
au  moins  deux  fois  plus  forte  que  dans  l’expérience  précédente. 

Gelte  observation  est  intéressante  en  ce  sens  qu’elle  nous 
montre  peut  être  encore  mieux  que  toutes  les  autres,  qu’une 
dose  faible  de  sucre,  capable  de  produire  la  glycosurie  alimen¬ 
taire,  ne  sera  plus  suffisante  s’il  vient  h  se  déclarer  des  trou¬ 
bles  de  l’absorption  gastro-intestinale  ou  de  la  perméabilité 
rénale,  l’état  du  foie  ne  s’étant,  du  reste,  nullement  amélioré. 


En  résumé,  l’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  n’est 
qu’un  procédé  d’exploration  indirecte  des  fonctions  hépati¬ 
ques,  car  ces  fonctions  ne  sont  pas  les  seules  qu’elle  mette  en 
jeu.  Pour  apprécier  les  résultats  de  cette  épreuve,  il  faut  tenir 
compte  particulièrement  de  l’absorption  digestive  et  de  l’élimi- 
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nation  rénale,  dont  les  troubles  peuvent  mettre  obstacle  à  l’ap- 
pariition  de  la  glycosurie,  alors  même  que  le  foie  est  profon¬ 
dément  altéré  et  incapable  de  retenir  le  sucre. 

Thèoriquemient,  le  résultat  positif  de  l’épreuve,  faite  au 
moyeu  de  3’dn.gestionde  150  grammes  de  sirop  de  sucre,  devrait 
indiquer  que  le  foie  est  malade  et  inversement  le  résultat 
négatif  devraill  attester  l’intégrité  de  cet  organe.  Mais  dans  la 
réalité  clinique,  celte  épreuve  ne  permet  pas  de  poser  des  con¬ 
clusions  aussi  simples.  En  cas  de  résultat  négatif,  il  conviendra 
toujours  d’interroger  aussi  rabsorption  et  l’élimination,  dont 
i’intluenoe  pourrait  donner  lieu  à  de  fausses  interprétations. 
iCette  explorabion  de  l’absorption  digestive  et  de  irélimination 
rénale  peut  se  faire  par  des  procédés  cliniques  d’une  applica¬ 
tion  assez  simple. 

Enil  n  nous  croyons  devoir  faire  des  réserves  sur  la  question 
du  pouvoir  glycolytique  des  tissus  et  sur  celle  de  la  saccbaro- 
surie  alimentaire,  nos  recherches  ne  nous  permettant  pas  en¬ 
core  de  préciser  dans  quelle  mesure  ees  deux  facteurs  peuvent 
intervenir  comme  causes  d’era-eur  dans  l'interprétation  des  ré¬ 
sultats  (1). 


LES  EJIPY'ÈMES  CHROTNIQDES 
Par  le  Dr  E.  CESTAN 

Ancien  interne  des  hôpitaux  et  aide  d’anatomie  à  la  Faculté. 

{Suite) 

2»  Les  thoracoplasties  proprement  dites. 

Résections  modelantes. 

A.  Procédé  de  SauboUin-Quémi.  —  Si  nous  associons  aussi 
étroitement  les  noms  de  ces  deux  auteurs,  c’est  que  le  procédé, 
décrit  en  France  par  Quénu  en  1891,  avait  été,  dès  1888,  pra¬ 
tiqué  et  publié  en  Russie  par  Saubottin,  et  qu’il  est  à  l’étranger 


(1)  Un  résumé  de  ce  tivreail  a -été  présenté  par  .nous  .à  la  Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux  le  19  novembre  1831. 
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aussi  bien  en  Amérique  qu’en  Italie,  connu  sous  le  nom  d’opé¬ 
ration  de  Saubottin.  Or  nous  n’aurons  nulle  peine  à  démontrer 
plus  loin  combien  le  faire  de  ces  deux  chirurgiens  est  identique 
dans  son  but  et  dans  ses  moyens.  D’ailleurs  l’un  et  l’autre 
avaient  été  précédés  dans  cette  voie  par  Estlander  et  par 
Wagner  surtout. 

Estlander  (1)  avait  déjà  montré  que  l'utilité  de  la  résection 
costale  ne  dépend  pas  seulement  de  la  longueur  des  morceaux 
extirpés  mais  aussi  de  l'interruption  même  de  l’arc  dont  la 
force  de  résistance  est  ainsi  diminuée.  Il  avait  pensé  «  en  quel- 
«  ques  cas  à  couper  seulement  plusieurs  côtes  en  plusieurs  en- 
«  droits  pour  étudier  l’effet  de  ce  procédé.  Probablement  on 
«  n’observerait  pas  l'affaissement  immédiat  qui  se  produit 
«  d’ordinaire  après  la  résection,  mais  les  côtes  coupées  s’en- 
(c  fléchiraient  en  dedans  et  diminueraient  de  cette  manière  la 
«  cavité,  résultat  qu’on  pourrait  encore  accélérer  par  une  com- 
«  pression  externe  ». 

Wagner  (2),  pour  rendre  plus  grande  la  mobilité  des  côtes, 
conseille  de  «  réséquer  de  ces  mêmes  côtes  en  deux  points  diffé- 
«  rents  le  plus  près  possible  du  rachis  et  du  sternum,  de  petits 
«  morceaux  longs  de  deux  centimètres  environ,  de  manière  que 
«  la  portion  de  côte  siégeant  dans  l’intervalle,  complètement 
«  libérée  de  ses  connexions  osseuses,  puisse  s’enfoncer  peu  à 
«  peu  en  dedans.  Ce  dernier  résultat  peut  être  favorisé  par  un 
«  bandage  compressif  appliqué  sur  le  morceau  mobile  de  la 
«  paroi  thoracique.  » 

.  Malgré  l’opinion  de  Verneuil,  nous  persistons  à  trouver 
dans  ces  quelques  lignes  le  germe  très  net  de  l’opération  de 
Saubottin-Quénu  que  nous  allons  maintenant  décrire. 

Saubottin  (3),  en  1888,  a  conçu  exécuté  sur  un  de  ses  malades 
et  publié  le  procédé  suivant,  dont  voici  les  lignes  principales  : 

1°  Réséquer  par  une  incision  préliminaire  6  à  8  centimètres 
de  la  sixième  côte.  Ouvrir  largement  la  plèvre,  l’explorer,  la 


(1)  Estlander.  Hev.  de  mé  d  et  de  chir.  1879,  p.  168. 

(2)  Wagner.  Klin.  Vortr.  1871,  n»  197,  p.  1791. 

(3)  Saubottin.  Vratch,  1888,  n“  45,  p.  889. 
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nettoyer  et  la  tamponner  provisoirement  à  la  gaze  iodoformée. 

2°  Faire  le  long  du  bord  du  grand  pectoral  une  longue  inci¬ 
sion  qui  mette  à  nu  les  quatrième,  cinquième,  sixième  cotes,  et, 
sans  ménager  le  périoste,  enlever  de  chacune  d’elles  un  seg¬ 
ment  cunéiforme  suffisant  pour  les  mobiliser. 

3“  Faire  une  deuxième  incision  sur  la  ligne  axillaire  posté¬ 
rieure  et  une  même  ablation  partielle  des  côtes  correspon¬ 
dantes. 

4°  Suturer  les  incisions.  Appliquer  un  pansement  compressif. 
Au  bout  de  dix  à  quatorze  jours,  remplacer  le  tamponnement 
ment  iodoformé  de  la  cavité  par  un  gros  drain. 

Le  malade  de  Saubottin  guérit  en  trois  mois.  Et  cet  auteur 
reconnaît  à  son  procédé  les  avantages  suivants  ; 

a)  Les  incisions  et  résections  costales  partielles  sont  sans 
contact  infectant  avec  la  cavité  suppurante  et  guérissent  par 
première  intention. 

b)  Ces  côtes  sectionnées  se  dépriment  en  dedans,  se  réunis¬ 
sent  et  forment  ainsi  un  plan  osseux  de  soutien  qui  protège  la 
cavité  pulmonnaire  et  s'oppose  à  la  scoliose. 

Ce  précédé  à  plastron  bilinéaire  s’est  assez  vite  répandu, 
comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  sous  le  nom  d’opération  de 
Saubottin,  en  Allemagne,  en  Italie  et  en  Amériqne.  Gerster  (1), 
dès  1-890,  l’a  exécuté  avec  une  légère  modification  ;  il  l’a  trouvé 
plus  facile  et  moins  sanglant  que  l’Estlander  ordinaire. En  Amé¬ 
rique  aussi,  d’après  Kôhler  (2),  Cari  Beck  aurait  pareille¬ 
ment  sectionné  un  grand  nombre  de  côtes  en  deux  points 
différents  pour  mobiliser  le  segment  pariétal  intermédiaire.  En 
Rnssie,  enfin,  ZviaginzefI’  (3),  rapportait  en  1891  trois  observa¬ 
tions  d’empyème  traités  à  la  Saubottin,  sur  lesquelles  nous 
reviendrons  plus  loin. 

C’est  à  cette  époque  que  M.  Quénu  (4),  sans  avoir  eu  con¬ 
naissance  des  recherches  du  chirurgien  russe,  a  pratiqué  et 


(1)  Gerster.  The  Arch.  of Pœdiatrics,  1890,  p.  398. 

(2)  Kohler.  Deutsch.  médic.  Woch.,  1893,  n"  40. 

(3)  ZviAGiNEEFF.  TrudiObstr.  Russk.  Vratch,  1891,  n-  40. 

(4)  Quénu.  Ac.  de  Méd.,  Savril  1891.  Consulter  aussi  Verneuiu  Bull,  de 
M  éd.  1892  et  Cultuu  Th.  de  Paris  1892,  t.  c. 
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(ïécril  unê  opératien  îdé®lique.  B  a  du  reste,  dans  lair  deuxième 
fait,  modifié  légèrement  sa  première,  maimière'..  Nous  donnons 
successivement  ses  d'eux  tecliwques  d’après  ses  communica¬ 
tions  à  rA-cadémie*  de  médecine. 

Sur  son  premier  malade,  par  une  incision  verticale  double, 
Fune  suiivant  la  ligne  axillaire  postérieirre,  l’autre  siégeant  un 
peu  en  dehors  du  mamelon  et  mesurant  quinze  centimètres  envir 
ron,  Quénu  a  mis  à  nu  et  sectionné  deux  centimètres  des  arcs 
compris  entre  le-  quatrième  et  le  sixième  en  arrière,  entre  le 
troisième  et  le  huitième  en  avant,  ces  arcs  extrêmes  y  compris. 
Il  a  ainsi  constitué’ un  volet  ou  plastron  mobile  susceptible  de 
se  déprimer  vers  la  profondeur.  Alors  par  une  deuxième  incision 
horizontale  allant  de  l’orifiice  flstuleux  préexistant  à  l’incision 
antérieure,  et  simulant  la  barrC’  transversale  d’uni  H  incomplet, 
il  a  ouvert  largement  la  plèvre  pour  la  curer  et  la  drainer. 
Les  incisions  furent  suturées.  Pansement  compressif.  Le  malade 
guérit. 

Depuis,,  à  la  suite  d’un  nouvelle  intervention,  Quénu  (1)  a 
conseillé  d’agir  ainsi  qu’il  suit  : 

1“  Ouverture  préliminaire  de  la  plèvre,  large,  et  exploration 
de  la  cavité  par  une  première  incision  horizontale  sur  la 
6“  côte,  et  deux  incisions,  verticales,  Fune  antérieure,  l’autre 
postérieure,  avec  résection  des  et  7°  côtes  .et  incision  de  la 
plèvre  pariétale  en  ü. 

2“  Curettage  de  la  plèvre,  tamponnement. 

3“  Formation  d’un  plastron  thoracique,  pour  lequel  on  utilise 
l’incision  verticale  postérieure  du  premier  temps  en  la  prolon¬ 
geant  en  bas  et  surtout  en  haut,  avec  excision  de  un  centimètre 
sur  six  côtes,  non  comprises  les  6“  et  7°  déjà  enlevées,,  puis  une 
deuxième  incision  franchement  postérieure,,  longue  de  21  cen¬ 
timètres,  en  dedans  du  bord  spécial  de  l’omoplate  avec  exci¬ 
sion  partielle  de  sept  côtes. 

On  procéderait  donc  en  deux  temps  distincts  ;  à  l'exploration 
de  la  cavité,  à  la  formation  du  plastron  qui  serait  ainsi  placé 
en  bon  lieu,  en  face  de  la  cavité  à  combler,  et  le  plus  souvent 


(1)  Quénu.  Ac.  de  M  éd.  6  juin  1893,  p.  655. 
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près  de  l’angle  postérieur  des  côtes  où  siègent  les  grandes 
chambres  rebelles. 

Verneuü  avait,  dès  1892,  en  présentant  à  l’Académie  de 
Médecine  le  premier  procédé  de  Quénu,  proposé  une  modifica¬ 
tion  analogue  et  recommandé  d’ouvrir  largement  la  plèvre 
avant  de  dessiner  le  volet,  pour  en  mieux  adapter  la  forme  la 
grandeur  et  le  siège  aux  conditions  particulières  du  cas. 

Yerneuil  également,  par  un  long  et  chaleureux  plaidoyer, 
avait  essayé  de  montrer  que  la  méthode  de  Quénu  diffère 
essentiellement  de  celle  de  Wagner  que  nous  avons  indiquée 
plus  haut.  Celle- ci,  attaquant  les  côtes  à  leurs  extrémitésmême, 
respecte  la  convexité  des  arcs  que  celle-là  supprime.  Compa¬ 
rant  le  profil  du  thorax  à  l’arche  d’un  pont,  Yerneuil  disait  que 
le  procédé  de  Wagner  fait  descendre  l’arche  sans  en  changer  la 
forme,  tandis  que  celui  de  Quénu  affaisse  la  voûte  en  son 
milieu  et  la  rend  moins  convexe.  Nous  croyons  cet  argument 
spécieux  et  d’autant  moins  valable  que  le  siège  exact  des  exci¬ 
sions  costales  doit,  du  conseil  môme  de  Yerneuil,  varier  avec 
la  forme  et  les  dimensions  de  la  poche  pleurale.  D’ailleurs  l’idée 
directrice  reste  identique  et  l’honneur  doit  en  revenir  à 
Estlander  lui-même,  comme  il  ressort  de  la  citation  que  nous 
avons  faite  plus  haut. 

J’insisterai  en  revanche  davantage  sur  l’analogie  complète 
entre  le  faire  actuel  de  Quénu  et  celui  de  Saubottin.  Dans  les 
deux  cas,  c’est  d’abord  l’ouverture  préliminaire  de  la  plèvre  au 
niveau  de  ta  sixième  côte,  puis,  après  exploration,  curettage, 
tamponnement,  la  formation  d’un  plastron  thoracique  au  moyen 
d’une  double  excision  costale  en  série  portant  sur  les  limites 
antérieure  et  postérieure  de  la  cavité  suppurante,  suivie  de  la 
suture  des  incisions. 

Cultru,  dans  sa  thèse,  aux  deux  excisions  extrêmes  de  Sau- 
bottin-Quénu,  propose  d’ajouter  une  'troisième  excision  inter¬ 
médiaire,  pour  augmenter  encore  l’affaissement  de  la  convexité 
moyenne  des  côtes.  Nous  croyons  cette  complication  absolu¬ 
ment  inutile;  les  segments  osseux  ainsi  déterminés  par  cette 
triple  section  seraient  ordinairement  tellement  courts  qu’il 
serait  plus  simple  de  les  supprimer  complètement  par  traction 
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sur  une  de  leurs  extrémités,  ainsi  que  l’a  fait  Jeannel,  et  d’ail¬ 
leurs  la  convexité  habituelle  des  côtes  n’est  pas  telle  qu’elle 
nécessite  d’être  rompue  en  trois  points  de  leur  parcours. 

Tous  ces  procédés  se  rattachent  trop  étroitement  à  l’idée  pre¬ 
mière  exprimée  par  Estlander  pour  que  nous  ne  le  rappelions 
pas  ici.  Ces  réserves  faites,  nous  nous  associons  pleinement 
aux  conclusions  de  Verneuil  touchant  leur  simplicité,  leur  béni¬ 
gnité,  leur  efficacité.  A  l’encontre  de  l’opération  d’Estlander 
proprement  dite,  dans  laquelle  «  le  résultat  ne  s’effectue  que 
par  rapprochement  des  moignons  costaux  lequel  à  son  tour  a 
pour  agent  la  rétraction  progressive  de  la  paroi  thoracique, 
c’est-à-dire  un  processus  lent,  irrégulier,  inconstant,  »  ils  per¬ 
mettent  «  une  mobilisation  du  lambeau  réalisable  d’emblée, 
sans  effort,  sans  qu’il  soit  besoin  d’un  acte  réparateur  orga¬ 
nique  ultérieur,  sans  que,  de  plus,  la  paroi  déprimée  ait  ten¬ 
dance  à  reprendre  sa  place  et  à  redevenir  convexe  ni  même 
plane  en  dehors.  »  Enfin  par  l’ouverture  préliminaire  et  le  large 
accès  de  la  plèvre,  ils  permettent  d’agir  directement  sur  elle  et 
sur  le  poumon,  s’il  est  besoin. 

R)  Procédé  de  Jaboulay.  —  Jaboulay  (1)  a  fait  observer  que 
l’opération  d’Estlander  est  impuissante  à  réaliser  l’alfaissement 
vertical  du  thorax,  que  les  résections  thoraciques  qui  en  déri¬ 
vent  (opération  de  Schede-Tillmanns)  sont  graves  et  mutilantes, 
que  le  procédé  de  Sauboltin-Quénu  risque,  par  ses  longues  in¬ 
cisions,  de  compromettre  des  masses  musculaires  utiles.  Aussi, 
pour  parer  à  ces  inconvénients,  a-t-il  proposé  une  méthode  ori¬ 
ginale  sous  le  nom  de  desternalisation  costale.  En  voici  les 
temps  principaux  : 

1“  A  3  centimètres  du  sternum  du  côté  malade,  mener  une 
incision  linéaire  du  cartilage  de  la  deuxième  côte  à  celui  de  la 
septième.  Disséquer  la  lèvre  externe  de  l’incision  et  désinsérer 
le  grand  pectoral  des  côtes  supérieures,  le  grand  droit  des 
côtes  inférieures. 

2°  Avec  le  davier-gouge,  sectionner  les  cartilages  costaux  de 


(1)  J.4noui..4.Y.  Province  médicale  1893  et  L,et.makie,  thèse  de  Lyon, 
1893,  n»  872. 
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dehors  en  dedans  pour  éviter  la  mammaire  interne.  Réséquer 
une  partie  des  cartilages  sectionnés  pour  diminuer  d'autant  la 
cage  thoracique. 

3°  Pansement  compressif. 

On  obtient  ain.si  un  volet  qui  n’est  pas  renversable  en  dehors, 
mais  susceptible  en  se  portant  vers  la  ligne  médiane  de  rétré¬ 
cir  la  cavité  thoracique  correspondante.  L’extrémité  antérieure 
des  cartilages  sectionnés  chevauche  sur  le  bord  correspondant 
du  sternum. 

Le  thorax  s’affaisse  en  arrière,  se  rétrécit  transversalement 
pendant  qu’il  prend  un  type  morphologique  très  différent. 

Ce  procédé  necomporte  qu’une  seule  incision,  dans  une  région 
peu  vasculaire,  ménage  tous  les  muscles,  mobilise  toutes  les 
côtes,  et  réalise  enfin  sans  danger  une  diminution  du  thorax  dans 
tous  ses  diamètres  :  rétrécissement  transversal,  aplatissement 
latéro-postérieur.  On  peut  d'ailleurs  le  combiner  à  un  Estlan- 
der  partiel  au  niveau  de  la  listule  purulente,  ou  même  à  une 
liémiréseclion  ou  une  résection  totale  du  sternum. 

Malheureusement  les  faits  manquent  ;  Leymarie  parle  sans 
détails  de  deux  opérations  avec  un  succès  chez  un  homme 
ayant  déjà  subi  .sans  avantage  deux  Estlander  et  un  Quénu,  et 
Jaboulay  a  bien  voulu  nous  répondre  qu’il  n’avait,  depuis, 
trouvé  l’occasion  d’exécuter  à  nouveau  son  procédé. 

G)  Procédé  de  Boiffin.  —  Jaboulay  «  desternalise  »  les  côtes  ; 
Boiffin  (l)les  «  dévertébralise  »  et  voici  pourquoi  : 

Nous  avons  suffisamment  insisté  sur  la  fréquence  et  la  résis¬ 
tance  des  poches  purulentes  sises  aux  abords  de  la  gouttière 
vertébrale,  derrière  l’omoplate  et  l’arc  costal  supérieur,  pour  y 
revenir  encore.  En  ce  cas,  les  plus  habituels  pour  quelques-uns  . 
et  les  plus  rebelles  pour  tous,  l’insuccès  des  méthodes  opéra¬ 
toires  ordinaires  est  presque  fatal  ;  il  tient  à  ce  que  ces  mé¬ 
thodes  épargnent  l’angle  postérieur  des  côtes,  rigide,  infle 
xible  ;  or,  c’est  justement  ce  promontoire  qu’il  faut  abattre, 
comme  Bœckel,  Berger,  de  Gérenville,  Bouilly,  Bouveret  l’ont 
tour  à  tour  indiqué  et  l’ont  partiellement  entrepris.  Nous  avons 


(Ij  Goürüet.  Thèse  de  Paris,  26  juin  1895,  n°  361. 
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TU  plus  haut  que  des  résections  latéro- postérieures  ou  fran¬ 
chement  postérieures,  avec  ou  sans  résection  du  scapulum, 
avaient  été  faites  dans  ce  but. 

Boiffin  et  son  élève  Gourdet  croient  qu’il  y  a  mieux  à  faire, 
plus  simple  aussi  et  voici  le  procédé  qu’ils  recommandent 
d’après  une  opération  sur  le  vivant  et  quelques  expériences 
sur  le  cadavre. 

1®  Indsion  verticale  très  longue  de  la  sixième  à  la  douzième 
côte  à. 3  centimètres  en  dehors  de  la  ligne  transversaire.  Le 
malade  couché  sur  le  côté  opposé,  romoplate  s’écarte  et  dégage 
le  champ  opératoire. 

2“  Incision  franche  des  muscles  postérieurs;  détacher  les 
'divisions  peu  importantes  des  muscles  sacro-lombaires. 

3“  Ruginer  le  périoste  des  segments  postérieurs  des  côtes, 
■commencer  par  les  côtes  moyennes  et  réséquer  ainsi  une  lon¬ 
gueur  variant  entre  5  cent.  1/2  et  7  centimètres.  L’ablation 
des  deux  ou  trois  premières  est  seule  ennuyeuse  ;  on  a  ensuite 
un  jour  suffisant.  Il  faut  sectionner  les  arcs  osseux  d’abord  en 
avant  à  6,  7  centimètres  de  l’articulation  costo-transversaire, 
puis  à  1  centimètre  de  cette  articulation,  pour  ne  pas  l’ouvrir 
et  avoir  sur  le  bout  postérieur  la  place  suffisante  pour  forer 
un  trou  destiné  à  la  suture  osseuse  consécutive.  La  section  ne 
doit  jamais  être  moindre  de  5  cent.  1/2,  et  jamais  dépasser 
7  centimètres  (car  on  ne  pourrait  suturer), 

3“  Ouvrir  la  plèvre  au  point  déclive,  à  l’extrémité  extern® 
du  onzième  espace  intercostal  et  la  drainer  en  ce  point,  juste 
au-dessus  du  diaphragme  à  l’aide  d’une  contre  ouverture. 

5°  Pratiquer  la  suture  métallique  des  segments  antérieurs  et 
postérieurs  des  côtes  enlevées.  Suture  indispensable  pour 
éviter  leur  écartement  sous  l’influence  du  poids  du  membre  et 
de  l’élasticité  des  cartilages,  pour  prévenir  la  nécrose  et  la 
distension  de  la  cicatrice. 

6°  Suturer  les  parties  molles  plan  par  plan. 

On  obtient  ainsi  un  aplatissement  énorme  du  thorax  et  la 
disparition  presque  absolue  de  l’angle  postérieur. 

On  ne  saurait  ajouter  au  résultat  par  un  Quénu  complémen¬ 
taire.  On  le  gâte  au  contraire  à  la  partie  antérieure,  car  le  car- 
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tilage  costal,  au  lieu  de, s’aplatir  entraîné  parla  suture,  s’inflé¬ 
chit, alors  brusquement.à  angle  droit. 

Le  procédé  de  Boiffm  permettrait  en  outre  au  besoin  la  très 
large  exploration  de  la  cavité  pleurale,  la  décortication  de  la 
plèvre  à  la  Delorme  et  donnerait  un  accès  direct  sur  le  hile 
pulmonaire  et  le  médiastin  postérieur. 

Nous  avons  bien  des  fois  répété  cette  opération  sur  le  cadavre, 
et  nous  ne  saurions  accepter  dans  leur  intégrité  les  conditions 
que  Gourdet  a  tiré  de  ses  expériences.  Nous  parlerons  plus  loin, 
au  chapitre  des  résultats,  des  modifications  ainsi  obtenues  dans 
la  forme  et  les  diamètres  du  thorax.  Nous  voulons  seulement 
ici  faire  quelques  remarques  touchant  la  technique  opératoire. 

On  se  placera  de  façon  à  avoir  la  tète  du  malade  à  sa  gauche  ; 
l’incision  serafaite  à  quatre  bons  travers  de  doigt  de  la  Ugne 
épineuse  ;  elle  sera  longue,  très  longue,  beaucoup  plus  que  ne 
le  dit  Gourdet,  atteignant  près  de  25  centimètres,  et  remon¬ 
tera  jusqu’au  niveau  de  la  3®  côte.  Nous  en  verrons  bientôt 
les  motifs.  Les  nappes  musculaires  seront  franchement  sec¬ 
tionnées  jusqu’au  plan  costal,  et  les  divisions  du  sacro-lom¬ 
baire  rejetées  à  la  rugine  et  avec  ménagement  hors  du  champ 
opératoire.  Un  large  éqarteur  accrochera  le  bord  spinal  de 
l’omoplate,  qui  s’écartera  de  la  ligne  médiane  de  8  à  9  centi¬ 
mètres  en  haut,  de  13  à  15  centimètres  en  bas.  On  aura  ainsi  un 
espace  accessible  suffisantpour  réséquer  sans  trop  de  diffîcidtés 
3  ou  4  centimètres  de  la  4'=  côte,  5  centimètres  de  la  5“,  7  cen¬ 
timètres  au  moins  de  la  6°,  8  centimètres  et  plus  de  la  7",  si  on 
le  juge  nécessaire.  Mais  on  ne  dépassera  pas  la  longueur  de 
7  centimètres  indiquée  par  Boiffin  sans  s’exposer  à  de  grandes 
difficultés  pour  la  suture  ultérieure  ;  il  vaudra  même  mieux  s’en 
tenir  à  5  centimètres  1/2  ou  6  environ.  Si  la  résection  doit 
être  assez  restreinte  en  largeur,  elle  doit  en  revanche  être  plus 
étendue  en  hauteur  que  ne  le  fixe  Boiffin  ;  il  faut  sans  hésiter 
s’attaquer  à  la  5“  et  à  la  4°  côte,  sous  peine  d'être  gêné  parla 
rigidité  de  ces  arcs  pour  le  rapprochement  final  des  côtes  sous- 
jacentes  sectionnées.  Et  c’est  pour  cela  qu’il  ne  faut  pas 
craindre  de  prolonger  suffisamment  par  en  haut  l’incision 
cutanéo-imusculaire. 
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Les  côtes  seront  ruginées  rapidement  et  dépouillées  des 
insertions  périostiques  des  muscles  intercostaux  en  poussant  la 
rugine  vers  la  ligne  épineuse  pour  le  bord  inférieur,  vers  la 
région  antérieure  pour  le  bord  supérieur.  Leur  résection  et 
leur  suture  exige  des  précautions  minutieuses  pour  éviter  écla¬ 
tement  et  fissures.  Le  segment  antérieur,  large  et  plat,  se  fen¬ 
dille  aisément,  aussi  bien  sous  le  perforateur  que  sous  le  cos- 
totome  ;  le  segment  postérieur,  juxta-transversaire,  étroit, 
épais,  triangulaire,  éclate  facilement.  Le  forage  des  trous  est 
délicat,  car  il  faut  protéger  contre  les  échappées  les  tissus  sous- 
jacents  :  le  passage  et  le  serrage  des  fils  ne  l’est  pas  moins, 
comme  nous  allons  le  voir,  surtout  si  l’on  use  de  üls  métal¬ 
liques,  toujours  rigides  à  des  degrés  divers. 

J’en  viens  aux  critiques  touchant  la  partie  opératoire  du 
procédé.  Il  exige  une  incision  très  longue,  très  profonde  dans 
une  région  à  muscles  épais  et  très  vasculaires,  dont  les  uns 
superficiels,  larges,  doivent  être  sectionnés  dans  la  majeure 
partie  de  leur  étendue,  dont  les  autres  profonds  doivent  être 
partiellement  à  la  rugirie,  ce  qui  ne  va  pas  sans  hémorrhagies 
et  sans  déchirures. 

Les  côtes,  nous  l’avons  vu,  sont  difficiles  ou  dures  h  sec¬ 
tionner.  Elles  adhèrent  assez  fortement  au  périoste  par  leur 
face  profonde,  surtout  au  niveau  de  leurs  bords.  Aussi  faut-il 
des  précautions  minutieuses  pour  arriver  à  les  réséquer  sans 
faire  courir  de  risques  aux  vaisseaux  intercostaux  d’abord,  au 
feuillet  pleural  ensuite  que  Boiffin  veut  conserver  intact.  Je 
sais  bien  que,  en  cas  d’empyème,  la  plèvre  est  beaucoup  plus 
résistante,  mais  je  sais  aussi  que  les  côtes  sont  plus  épaisses, 
plus  irrégulières,  plus  dures,  plus  rapprochées,  plus  difficiles 
à  attaquer  et  à  sectionner.  Que  de  tous  ces  obstacles  réels, 
dont  l’expérimentation  cadavérique  permet  à  peine  le  soupçon, 
résulte  une  perte  de  temps  appréciable,  d’autant  plus  à  consi¬ 
dérer  que  le  malade  est  couché  sur  le  côté  sain,  dans  une 
situation  peu  favorable  à  la  respiration  et  à  l'anesthésie.  Pareil 
reproche  peut  être  fait  à  la  suture,  toujours  très  longue,  très 
délicate,  et  bien  souvent  très  malaisée.  11  ne  faut  pas  oublier 
en  effet  que  les  côtes  dans  leur  partie  postérieure  se  dirigent 
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très  obliquement  en  bas  et  en  avant,  que  dans  les  vieux 
empyèmes  surtout  par  un  mouvement  d’abaissement  forcé  elles 
sont  presque  verticales.  Aussi  voit-on  parfois  après  leur  section, 
le  bout  transversaire  se  relever,  légèrement  attiré  par  les  liga¬ 
ments  supérieurs  précédemment  distendus,  tandis  que  le  bout 
sternal  tend  au  contraire  par  son  élasticité  à  s’éloigner  davan¬ 
tage.  Leur  rapprochement,  après 'excision  de  7  centimètres, 
devient  alors  particulièrement  malaisé.  Le  bout  sternal  n’est 
plus  en  regard  du  bout  transversaire  correspondant  mais  du 
bout  sous-jacent  ;  il  chevauche  dans  le  sens  vertical,  et  pour 
que  la  suture  soit  faisable,  doit  se  porter  non  seulement  en 
arrière,  mais  surtout  en  haut,  entraînant  dans  ce  sens  l’hémi- 
thorax  tout  entier.  Or  si  l’on  a  ménagé  les  côtes  extrêmes, 
douzième  et  cinquième  par  exemple,  si  la  paroi  thoracique  est 
rigide,  le  mouvement  oblique  en  haut  et  en  arrière  devient 
impossible  et  la  suture  avec  lui.  On  est  donc  conduit  à  des 
sacrifices  considérables,  qui  rendent  l’opération  d’autant  plus 
longue  et  plus  sérieuse  chez  des  malades  affaiblis. 

D.  Procédé  de  Delagenière  (du  Mans).  —  Les  méthodes 
diverses  que  nous  venons  de  décrire  tendent  toutes  quelque 
soit  leur  forme,  à  forcer  la  paroi  à  se  rapprocher  du  poumon 
immobile. 

Delagenière  (1),  partant  d’un  principe  opposé,  cherche  au 
contraire  à  permettre  au  poumon,  toujours  suffisamment  élas¬ 
tique  d’après  lui,  à  se  rapprocher  de  la  plèvre  et  à  se  redilater. 
Et  il  croit  en  trouver  le  moyen  en  effaçant  le  sinus  costo-dia¬ 
phragmatique.  Ce  sinus,  correspond  pour  lui  aux,  sixième, 
septième,  huitième,  neuvième  côtes  ;  ce  sont  elles  qu’il  faudra 
attaquer. 

-  Coucher  le  malade  sur  le  côté  sain,  et  relever  le  bras  corres¬ 
pondant  pour  porter  le  moignon  de  l’épaule  en  haut  et  en 
arrière. 

1°  Sur  la  face  externe  de  la  huitième  côte,  faire  une  incision 
de  18  à  20  centimètres  étendue  de  la  ligne  axillaire  postérieure 
au  point  où  le  trajet  oblique  de  la  côte  devient  nettement  ascen- 


(1)  Delagenière.  Arch.  Provinciales  de  chirurgie,  janvier  1894,  p.  1, 1.  o. 
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Cendant.  Aux;  dieux  extrémités,,  élever  deux  autres  incisions, 
l’une  postérieure-,  parallèle  à-  la  ligne  axillaire!  correspondante 
l’autre  antérieure  verticale  et  longues  de  7  à  huit  centimètres, 
OU!  si  Pon  veut  mobiliser  en  outre  le  thorax  à  la-  Quénu. 

Relever  le  lambeau  cutanéo-musculaire,  en  rasant  la  face 
externe  des  cdtes. 

2°  Reséqfuer  les  huitième,- septième,-  sixième- côtes  et  parfois 
la  neuvième-,  em  abaissant  la  lèvre-  inférieure  de  l’incision. 

-  3“  Ouvrir- la  plè-vre  sans  tenir-  compte  de-  la  situation  des  fis¬ 
tules  cutanées,  au  niveau  de  l’espace  occupé  par  la  huitième 
côte  réséquée. 

Commencer  en  arrière- au  bistouri,  puis  prolonger  en  avant 
prudemment  aux  ciseaux,  jusqu’au  niveau  du  cul-de-sac  costo- 
diaphragmatique.  L’ouverture  doit  être-  assez  grande  pour 
laisser  passer  la  main  et  même  l’avant  bras. 

4®  Explorer-,  palper,  gratter,  décortiquer-,  suivant  les  indicat- 
tions  particulières. 

5”  Drainer  par-  un  double-  tube  fixé  à  laipeau  par  un  crin. 
Suturer  exactement  la  plèvre  autour  des  drains..  Suturer-  enfin 
le  lambeau  cutané  rabattu- 

6“  Supprimer  le- drainage  très  lentement,  remplacer  les  gros? 
drains  par  des  tubes  plus  petits,  puis  raccourcir  ces  derniers, 
enfin  les  enlever  seulement  quand  l’écoulement  pleural  sera 
tari. 

•  Tel  est  le  faire  de  Delagenière-,  procédé  plutôt  que  méthode, 
application  particulière  de  l’Estlander  à  la  partie  inférieure  du 
thorax,  application  heureuse,  logique,  mais  qui  agit  en  sommie- 
comme  l’Estlander  en  affaissant  la  paroi  thoraciqne,  en  drai¬ 
nant  la  plèvre  en  bon  lieu,  plutôt  qu’en  forçant  le  poumon 
è  se-  dilater-,  comme  l’espère  l’auteur,  mais  comme  on  ne  pour¬ 
rait  guère  se  l’expliquer. 

3”  Les  Thoracotomies. 

[Résections  temporaires) 

Ainsi  que.  nous  l’avons  indiqué  au  début  de;  ce  chapitre,  ces- 
interventions  ont  pour  but  l’exploration  de  la  poitrine  ;  elles 
ont.  été.  utilisées  pour  d’autres  affections;  que--  les  empyèmes 
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(blessures--  par  aiïmes>  à.  feii^  bernies  diaphragmatiqiues- etc...). 
Mais  comme  eles  sont  fo:ndiées-  sur  des.  principes  idenbîqruesv 
coimnie  elles  peuvent  et  doraent  servir  d)ans  les.  fistules  pleuf- 
raies  et  dan, s  la  décortication-  pulmonaire  en  particuiBieT:;  nous- 
avons  cru>  devoir  les  placer  ici,  avant  la  description  de  cette 
décortication  elle-même» 

A)  Procédé  de.  Delorme'.  — Sous  le  nom  de  procédé  «-  du  voleà 
thoracique  »-  Delorme  a  exécuté  en  1892  et  présenté  au  Congrès 
dé  chirurgie  de  1893  un  mode  d’ouverture  large  et  rapide  du; 
tbo-ra.x  utilisable  et  pour  les  traumatismes  dix  poiumaii  et  pour 
les  affiections  de  la  plèvre. 

Il  trace- un  lambeau  cutané  de  la  troisième  à  la  sixième  côte 
ûnclusivement,  à  base  postéro-supérieure  adhérente,  à  directioni. 
oblique  en  bas  et  en  avant,  comme  celle  des  côtes.  Ce  lambeau 
s’étend  de  deux  traversée  doigt  en  dehors- du  bord  sternal  à 
la  saillie  du  bord  axillaire  de  l’omoplate  ;  il  est  libéré  par 
dissection  large  au  ras;  des  côtes. 

Dans  un  defixième  temps,  l’opérateur  sectionne  eu  avant 
chaque  côte  avec  l'espace  intercostal  en  pinçant  les  artères- 
correspondantes.  En  arrière,  il  sectionne-  également  les  côtes 
en  série  ou  les  losèque  sur  une  petite  longueur  eir  conservant- 
les  muscles,  les  artères  et  les  nerfs.  Il  libère  ensuite  les  bords 
supérieur  et  inférieur  du  plastron  costal  qui  bascule-  en  arrière' 
comme  un  volet,  découvrant  largement  la  plèvre . 

Depuis  et  comme  certains  l'avaient  conseillé  après  la  pu¬ 
blication  du  procédé,  Delorme  a  heureusement  modifié  sa 
première  manière  et  au  lieu  de  faire  deux  lambeaux  super¬ 
posés  et  successifs  l’un  cutané.  L’autre  osseux,,  n’en  détache 
plus  qu’un  seul,  exécutant  ainsi  une  véritable  résection  tem¬ 
poraire  du  thorax. 

Le  lambeau  conserve  la  même  forme,  les  mômes  dimensions, 
mais  les  côtes  sont  sectionnées  en  arrière  par  deux  incisions 
transversales,  répondant  l’une  à  la  deuxième  côte  supérieure, 
l’autre  à  l’avant  dernière.  On  peut  ainsi  laisser  la  peau  adhé¬ 
rente  au  volet  ostéo-musculaire,  économie  de  temps,  de  sang 
et  de  cicatrice. 
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.  B)  Procédé  de  Llobet  (1),  —  Il  se  rapproche  sensiblement 
du  précédent,  et  de  la  desternalisation  de  Jaboulay.  Si  nous  ne 
craignions  d’abuser  du  néologisme  nous  dirions  que  c’est  une 
«  déchondralisation  »  des  côtes.  En  voici  les  temps  : 

1“  Incision  de  la  peau  et  des  muscles,  étendue  de  la  deuxième 
côte,  (à  la  hauteur  du  bord  correspondant  du  sternum),  jusqu’à 
la  huitième  côte,  et  oblique  en  bas  et  en  dehors. 

2°  Dissection  de  la  peau  et  des  muscles  jusqu’à  la  rencontre 
des  côtes. 

3“  Section  oblique  des  côtes  d’avant  en  arrière  et  de  dedans 
en  dehors,  avec  la  scie  d’Ollier,  de  la  deuxième  à  la  septième. 

4“  Achever  la  section  de  la  plèvre  et  des  muscles  pour  rejeter 
le  lambeau  en  dehors. 

5“  Agir  sur  la  plèvre  ou  le  poumon,  ainsi  qu’il  convient. 

7°  Ramener  le  lambeau  sans  suturer  les  côtes  ;  réunir  seu¬ 
lement  les  muscles  et  la  peau. 

7”  Faire  le  vide  dans  la  cavité  thoracique  à  l’aide  d’un  aspi¬ 
rateur  pour  atténuer  le  pneumo-thorax  produit  et  ramener  le 
poumon  à  la  paroi. 

Lambotte  (2)  avait  déjà  pratiqué  et  conseillé  un  modus 
faciendi  analogue  à  celui  de  Llobet  ;  dans  le  but  d’arriver  plus 
directement  sur  le  hile  pulmonaire  que  ne  le  permettait  le  volet 
latéral  employé  par  Delorme,  il  recommandait  l’incision  anté¬ 
rieure  des  cartilages  costaux. 

[A  suivre.) 


■  (1)  Llobet.  R  ev.  de  Chir.  1895,  p.  243. 

(2)  Lambotte.  Soc.  belge  de  Chirurgie,  24  février  1894. 
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LA  SÉROTHÉRAPIE  DE  LA  DIPHTHÉRIE  ET  LA  STATISTIQUE 
Par  le  D''  PITOTIADÈS  (de  Constantinople). 

. xà  (pavEpd  Twv  a.ifv.'iâi . 

Mon  expérience  personnelle  se  base  sur  une  centaine  de  cas  ; 
mais  je  veux  faire  remarquer,  dès  le  début,  que  je  n’ai  pas  l’intention 
de  présenter  ma  statistique,  quoique  très  favorable.  De  grandes  sta¬ 
tistiques  ont  été  déjà  faites  partout  et  la  Société  Impériale  de  Méde¬ 
cine  de  Constantinople  est  en  train  d’en  dresser  une.  Je  crois 
donc  qu’une  centaine  de  cas  de  plus  ou  de  moins  ne  sauraient  exer¬ 
cer  aucune  influence  appréciable  sur  le  résultat  général. 

Je  préfère  présenter  mes  impressions  personnelles  et  les  réflexions 
que  celles-ci  m’ont  suggérées. 

J’espère  qu’il  ne  me  sera  pas  difficile  de  prouver  que  l’étude  com¬ 
parée  des  différentes  statistiques  dressées  jusqu’à  ce  jour  montre 
que  la  statistique  en  général  n’a  pu  fournir  aucun  résultat  définitif, 
qu’il  n’est  pas  difficile  de  lire  entre  les  colonnes  des  nombres  les 
vues  personnelles  des  auteurs  et  que  la  prétendue  exactitude  scien¬ 
tifique  n’est  peut-être  qu’une  exactitude  arithmétique. 

De  plus,  j’espère  pouvoir  démontrer  que  la  statistique,  dans  la 
la  question  qui  nous  occupe,  est  atteinte  d’un  vice  originel,  si  je 
puis  m’exprimer  ainsi,  qu'elle  n’est  pas  en  état  de  fournir  de  résul¬ 
tats  valables,  et  que  l’on  aurait  pu  s’épargner  toute  cette  peine  de 
dresser  des  statistiques  en  vue  de  prouver  l’efficacité  du  sérum. 

Enfin,  et  ceci  est  digne  de  la  réflexion  du  praticien,  la  prétendue 
éloquence  des  chiffres  ne  l’a  pas  mis  en  possession  d’un  critérium 
sûr,  le  laisse  au  contraire  dans  le  doute  dans  toutes  les  questions  du 
diagnostic  et  du  traitement. 

La  statistique  de  la  sérothérapie  élant  avant  tout  une  statistique  . 
comparative,  il  lui  faut  deux  conditions  indispensables,  un  point  de 
départ  précis,  indiscutable,  et  des  unités  équivalentes  pour  former 
le  nombre  total.  Voyons  si  l’état  actuel  de  nos  connaissances  permet 
de  remplir  ces  deux  conditions  capitales.  Depuis  la  découverte  du 
bacille  spécifique,  le  terme  de  diphthérîe  n’a  fait  que  subir  des 
déplacements  incessants. 
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1:4. 

Est-ce  que  le  mot  diphthérie  évoque  en  nous,  aujourd’liui,  les 
mêmes  représentations  qu’autrefois? 

Nous  attendions  autrefois  plus  ou  moins  le  déroulement  d’une 
partie  du  tableau  clinique,  le  cas  devait  présenter  quelque  gra¬ 
vité,  etc.,  etc  Dans  les  premières  applications  de  la  sérothérapie,  au 
contraire,  nous  nous  donnions  à.  peine  le  temps  d’observer  le,, 
malade  ;  c’est  la  carte  du  bactériologue  que  nous  attendions  d’ordi¬ 
naire  pour  faire  l’inoculation,  heureux  de  pouvoir  grossir,  quelques 
jours  .plus-  tard,,  notre-  statistique. 

Ainsi,  en  ce  moment  d’enthousiasme,  toutes-  les  notions. cliniques 
acquises  ne  valaient,  plus  rien,  et  entre  le  bactériologue  et  le  statistir- 
cien,  le  médecin  restait  hors  de  cause.  Peu;  de  temps  a  sufû.  pouE 
avoir  une  statistique  où  la,  mortalité  était  presque  supprimée.  11  ne 
faudra  pas  beaucoup  de  citations  pour  prouver  mes  assertions. 

Dans  un  premier  travail  sur  La  diphtérie  au  pavillon  d'isolement 
de  r hôpital  Lariboisière,,  et  son  Lmüement  par  le  sérum  de  Roux. 
vers  la  fin.  de  1894  (1),  le  D‘’  Gougenheim  communique  la  statistique 
des  résultats  merveilleux  du  sérum  chez,  les  enfants.  A,  la  fin  de  ce- 
travail,  il  émet  üopinion  sui, vante  ; 

«.  La  diphthérie,  dit-on,  est,  une  maladie  de  L’enfance:  et  cpie  l’on 
rencontre  beaucoup  plus  rarement,  chez  L’adulte..  Est-ce  un  fait 
certain  et  ne  pourrait-on  supposer  pour  l’affirmer  i^ue  l’on  se  soit 
sui’tout  laissé  influencer  par  la.  fréquence,  bien  plus  grande  de 
accidents  chez  les.  enfants  ? 

«  Est-on  bien  sûr  que  chez  l’adulte  la  nomenclature  des  alfections 
aiguës  de  la  gorge  soit  d.’une  exactitude  rigoureuse,? 

«  Est-ce  vrai  que  parmi  les  innombrables  maux  de  gorge  dont  est 
affligé  l’adulte,  la  diphtérie  ne  joue  pas  un  rôle  bien  plus  considé¬ 
rable  qpe  l’on  ne  L’a  erra  jusqu’ici  et  que  le  malade  ne  soit  en  ce-:, 
cas.  un  véhicule  de  la  maladie  peut  être  aussi  commun  que  l’enfant 
et  d’autant  plus  redoutable  qu’il  est  plus  méconnu.?  Ces  maux  de 
gorge  légers  dont  souffre  l’adulte- guérissent  vite,  presque  toujours.- 
sans  avoir  attiré  l’attention  de  l’entourage  :  les.  médecins  sont  rare¬ 
ment  consultés,  et  heureusement  à.  cet.  âge,  le  larynx  est  moins 
sensible  que.  celui  de:  l’enfant;. et. môme  qpandles  symptômes  lar.yn- 
gés  apparaissent!,,  il:  est  fort.rare  qu'ils  provoquent  descomplications; 
aussi  redoutables  que.  chez  l’enfant.  J’ai  pu.  obseryer  des  cas  da 
diphthérie  que,  sans- fexamen  laryngosoopique,, oui  aurait,  pu  pren- 


(()  Annales  des  maladies  du  larynx,  1895,, fi, p;  440. 


REY-UE  CRITIQUE 


dite  pour  des- affections  tout  à. fait  distinctes  de  la  diphtérie,,  surtout 
quand  le  pharynx  était  indemne.. 

«  Grâce  à  l’examen  bactériologique,  cette  lacune  est  facile  à 
combler  et  nous  avons  été  assez  heureux  pour  reconnaître  la  nature 
diphtéritique  de  certaines  épidémies  d’amygdalite  folliculaire  dont 
la  vraie  cause  était  totalement  ignorée  autrefois.  Tout  le  monde 
connaît  l’histoire  de  ces  épidémies,  décrites  par  Tissier  en  Î88é, 
Dauchez  plus  tardj  puis  Dubousquet-Laborderie  et  d’autres...  Nous 
avons  observé  dans  nos,  salles  des  faits  de  ce  genre  dont  l’examen 
bactériologique  nous  a  donné  la  clef., 

«  Aussi  m’a  t— il  paru,  intéressant  d’attirer  Tattention  de  mes  col¬ 
lègues  sur  cette  question  de  cas  d’amygdalite  aigüe,  traités  sans 
méfiance  sous  le  nom  d’amygdalite  folliculaire  et  dont  un  certain 
nombre  doivent  être  rattachés  à  la  diphtérie  ;  et  puisque  cette  der¬ 
nière  affection  nous  semble  plus  commune  qu’on  ne  l’a  dit  chez 
l’adulte,  il  y  aurait  peut  être  lieu  de  contrôler,  bactériologiquenient 
toutes  ces  maladies  pour  appliquer  le  traitement  et  éviter  surtout 
l’explosion  de  ces  épidémies  dont  on  cherche  vainement  le  point 
de:  départ.  » 

Gette  question  de  la  grande  fréquence  de  la  diphtérie  chëz  l’adulte 
l’auteur  la  reprend  dans  un  second  travail  (1). 

Les  investigations  diagnostiques  de  l’auteur  portèrent  sur  toutes 
les  maladies  de  la  gorge  qui  se  présentèrent  à  l’hôpital  Lariboisière. 
«  Ce  mode  de  recrutement  des  malades  sans  parti  pris,  au  hasard, 
réussit  si  bien,  que  le  pavillon  fut  promptement  rempli.  Siu’  90  ma¬ 
lades,  le  sérum  a  été  employé  60  fois.  Dans  une  vingtaine  d’autres 
cas,  on  n'a  pas  fait  d’injections  et  pourtant  on  a  constaté  le  bacille 
de  Lœfller,  mais  la  guérison  est  survenue  parfois  si  rapidement  que 
nous  n'avions  plus  aucune  raison  pour  pratiquer  l’inoculation. 

«Je  n’affirmerai  pas  que  les  petites  doses  ont  suffi  pour  guérir  nos 
malades,  car  une  grande  partie  d’entre  eux  était  atteints  de  diphté  - 
rie  bénigne  et  la  guérison  eût  pu  être  spontanée.  Du  reste  beaucoup 
de  nos  malades  n’entraient  dans  le  service  que  sur  nos  instances, 
considérant  leur  mal  comme  insignifiant  et  ne  méritant  pas  une 
hospitalisation.  C’est,  ainsi  que  nous  voyons  circuler  partout  un 
grand  nombre  d’individus  souffrant  de  maladies  éphémères  de  la 
gorge,  considérées  généralement  comme  des  affections  peu  impor¬ 
tantes  par  les  malades  et  malheureusement  quelque  fois  aussi  par 
les  médecins. 


(1)  Sur  la  diphtérie  de  l’adulte  à  l’hôpital  Lariboisière  1895  IT,  p.  13. 
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'  «  Notre  statistique  a  été  absolument  infime  ;  je  n’y  relève  que 
deux  ou  trois  cas  de  diphtérie  hypertoxique  qui  n'auraienl  pu 
guérir  par  aucun  traitement.  » 

De  cette  étude  faite  avec  un  grand  soin,  tant  au  point  de  vue  cli¬ 
nique  que  bactériologique,  l’auteur  déduit  les  conclusions  sui¬ 
vantes  ; 

«  Que  la  diphtérie  constitue  une  classe  beaucoup  plus  commune 
et  importante  d’angines  de  l’adulte  qu’on  ne  l’avait  cru  jusqu’alors. 

«  Que  c’est  sous  la  forme  d’angine  couenneuse  ordinaire  étendue 
à  de  plus  ou  moins  grandes  surfaces  de  la  gorge  qu’elle  peut  se  pré¬ 
senter  sans  que  cet  aspect  soit  le  plus  fréquent. 

«  C’est  surtout  l’aspect  d’amygdalites  folliculaires  ou  lacunaires 
aiguës  que  revêtent  un  très  grand  nombre  d'angines  diphtéritiques. 
Que  les  amygdalites  herpétiques  peuvent  parfois  être  une  des  formes 
de  l’angine  diphtéritique. 

«  Que  l’angine  diphtéritique  bénigne  peut  se  compliquer  de 
suppuration.  » 

On  voit  partout  dans  ces  conclusions  la  préoccupation  de  l’auteur 
d’arriver  à  une  classification  rigonreuse  des  affections  aiguës  et  ne 
trouver  d’autre  critérium  pour  cette  classification  que  la  présence 
ou  l’absence  du  bacille  spécifique. 

Il  dit  d’ailleurs  que  l’examen  bactériologique  s’impose  à  tous  les 
cas  d’angine  aiguë  sous  peine  d’erreur  diagnostique.  Et  non  seule¬ 
ment  la  classification  et  le  traitement,  mais  aussi  la  prophylaxie  des 
épidémies  doit  se  baser  sur  cet  examen. 

Plusieurs  autres  observaeurts  s’expriment  dans  le  même  sens  et 
et  Koplik  (I)  parle  directement  de  la  diphtérie  lacunaire  aiguë  de 
l’amygdale,  où  les  principaux  éléments  diagnostiques  sont  la  bilaté¬ 
ralité,  l’exsudât  lacunaire  fibrineux,  la  confluence  des  points 
d’exudats  et  surtout  l’examen  bactériologique  (2  .  C’est,  comme 
bn  le  voit,  en  dernier  lieu  toujours  l’examen  bactériologique 
qui  devait  décider  du  diagnostic  et  les  autres  symptômes  perdaient 
peu  à  peu  toute  leur  importance. 

On  devine  aisément  que  l’idée  de  la  spécificité  du  médicament  a 
fini  par  entraîner  toutes  les  convictions.  Le  bacille  spécifique  étant 
le  point  de  départ  de  la  préparation  du  sérum  spécifique,  les  afîec- 

(1)  New-York  medical  j  ournal  1894,  Annales  1895,  I.  194. 

(2) Voir  aussi  Fibiger  qui  parle  de  l’angine  folliculaire  aiguë  diphtéritique. 
Centralblatt  f.  Laryngologie  1896,  214.—  Voir  aussi  Peck,  Annales 
des  maladies  du  larynx  1895,  II,  589. 
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tions  où  ce  bacille  se  rencontrait  étaient  considérées  d’emblée 
diphthéritiques  et  devaient  nécessairement,  être  justiciables  du 
sérum  spécifique.  On  allait  presque  oublier  la  présence  des  autres 
microbes  et  la  classification  à  laquelle  arrivait  la  bactériologie  peu 
de  temps  avant  la  découverte  du  sérum. 

En  effet,  la  classification  de  Trousseau  qui  opposait  à  l’angine 
diphthéritique  franche,  normale,  bénigne,  l’angine  toxique,  infec¬ 
tieuse,  maligne,  avait  été  remplacée  par  une  autre  classification  plus 
en  accord  avec  les  nouvelles  théories  microbiennes. 

La  classification  de  Trousseau  prenait  pour  base  la  clinique  et  le 
pronostic.  La  classification  nouvelle  s'appuyait  sur  des  vues  étiolo¬ 
giques  plus  conformes  aux  nouvelles  théories. 

Dans  cette  nouvelle  classilioation,  le  groupe  de  la  diphthérie  mo- 
nomicrohieniie  contenait  les  cas  de  la  diphtérie  pure,  franche,  nor¬ 
male  de  Trousseau,  la  diphtérie  de  Lasègue,  la  diphtérie  abortive, 
ainsi  que  certaines  formes  toxiques.  En  un  mot  le  nom  d’angine 
bénigne  conviendrait  à  cette  diphtérie  pure. 

Au  groupe  de  diphtérie  polymicrobienne  apparlenaient  au  con¬ 
traire,  en  même  temps  que  les  diphtéries  graves,  toxiques  et  hyper- 
toxiques,  malignes  et  foudroyantes  des  auteurs,  les  diphtéries 
infectieuses  de  Grancher  et  les  diphtéries  secondaires,  variétés 
extrêmement  graves,  qui  se  développent  à  la  fin  de  certaines 
maladies  infectieuses  :  scarlatine,  rougeole,  coqueluche,  lièvre  ty¬ 
phoïde,  etc. 

Mais  aux  premiers  moments  de  la  sérothérapie,  c’était  comme  si 
toutes  ces  distinctions  avaient  subitement  disparu.  Le  bacille  Lœflle- 
rien  suffisait  pour  fixer  le  diagnostic.  Cependant  il  était  évident 
que  si  les  cas  de  diphtérie  polymicrobienne  étaient  tout  aussi  nom¬ 
breux,  sinon  plus  nombreux,  que  ceux  de  la  diphthérie  monomicro- 
bienue,et  que  si  ce  groupe  contenait  les  cas  que  nous  étions  habitués 
à  considérer  comme  graves,  hypertoxiques, foudroyants,  que  si  cette 
gravité  devait  être  attribuée  à  TassociaLion  et  par  conséquent  à  des 
microbes  autres  que  le  bacille  spécifique,  nous  nous  trouvions  du 
coup  enrichis  d’un  médicament  très  puissant  contre  la  diphtérie 
vraie,  monomicrobienne,  franche,  normale,  bref,  contre  la  moitié 
la  plus  bénigne  de  l’affection. 

Ce  ne  sont  que  les  revers  du  sérum  dans  un  certain  nombre  de 
cas  qui  ont  fait  de  nouveau  penser  à  ces  autres  microbes  oubliés 
pour  un  instant  et  à  leur  rôle  dans  la  gravité  de  l’affection. 

J’espère  qu’on  ne  m’aura  pas  taxé  d’exagération  quand  je  disais 
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que  le  terme  de  diphthérie  n’a  fait  que  subir  des  déplacements 
incessants. 

'Une  définition  n’en  a  pu  être  donnée  :  la  définition  étant  une 
convention,  il  fallait  une  entente  à  laquelle  on  n’a  pu  aboutir. 

L’adaptation  des  nouveaux  faits  bactériologiques  à  nos  connais¬ 
sances  cliniques  devenait  de  plus  en  plus  difficile.  La  clarté,  la  sûreté 
ne  venaient  pas  de  là  où  nous  les  attendions.  Toutes  ces  questions 
compliquées  ayant  un  aspect  double,  clinique  et  bactériologique  ou 
plutôt  étiologique,  ont  été  agitées  sans  recevoir  aucune  solution. 

Nous  apprenions  que  le  bacille  de  Lœffler,  spécifique  par  excel¬ 
lence,  ne  portait  pas  toujours  sur  lui  ses  preuves  d’identité,  quTl 
pouvait  être  virulent,  avirulent  et  demi-virulent,  ce  qui  est  une 
classification  non  descriptive  mais  dynamique,  et  partant,  chimique. 

Parle  proposait  une  autre  classification.  Il  y  aurait  des  bacilles 
Lœffleriens  typiques  et  atypiques,  de.s  bacilles  typiques  sans  viru¬ 
lence  et  des  bacilles  pseudodiphtéritiques.  (Voir  les  conclusions  de 
son  grand  rapport  se  basant  sur  un  ensemble  de  S. 611  cas  suspects 
de  diphthérie.  Cenhxilblatt,  1893,  682  et  708.) 

Un  peu  plus  tard  nous  apprenions  que  la  diphthérie  spécifique, 
causée  par  des  bacilles  de  Lœffler  dans  toute  leur  virulence,  pouvait 
évoluer  comme  une  maladie  locale  non  contagieuse.  ^Rhinite  fibri¬ 
neuse.  ScHEiNMANN.  Cenlralblatl  1893,  page  393). 

La  pseudomembrane,  ce  critérium  clinique  et  anatomo-patholo¬ 
gique,  n’était  plus  le  produit  d’un  bacille  spécifique,  le  streptocoque 
le  staphylocoque,  le  bacterium  coli  pouvaient  produire  des  mem¬ 
branes.  [Cenlralblatl  1895,  p.  307.) 

D’ailleurs  le  bacille  de  Lcefller  ne  se  rencontrait  presque  jamais 
seul,  disaient  plusieurs  observateurs.  (Damelo.  Centralblatt  1896, 
page  390,  Ruault,  Ty'ailé  de  méd.  Charcot  et  Bouchard.  Vol.  III,  p. 
•413  etc.,  etc.) 

La  diphthérie  grave,  septique,  n’a  pu  être  identifiée  avec  la  diph¬ 
térie  à  infection  multiple,  associée.  —  Dans  des  cas  d’angine 
septique,  Genersigh  et  Reiche  (Centralbîall  1893  p.  779  et  907) 
n’ont  pu  trouver  dans  le  foie,  dans  la  rate,  dans  le  cœur,  dans  les 
reins,  des  streptocoques  ;  ils  les  ont  au  contraire  constatés  dans 
d’autres  cas  qui  n’avaient  pas  présenté  pendant  la  vie  le  tableau 
clinique  de  la  diphtérie  septique  (Kuttner  Centralblatt  fûr  Laryn- 
gotogie  1896  p.  1023). 

Puis,  tout  dernièrement,  on  a  essayé  de  réhabiliter  l’examen  clini¬ 
que  ;  Gahu  et  Deuciieh  (Zur  Klinischer  diagnostic  der  Diphthérie 
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■Corrfispmclenzhlatt  für  scluueîzer  Arste  A89^-U6  ;’Oentralblatt  1896, 
28b)  ont  olierché  .à  prouver,  par  l’examen  comparatif  de  146  cas,  que 
le  diagnostic  jbactériologique  tombait  presque  toujours  d’accord 
avec  le  diagnostic  clinique  et  qu’ains'  le  praticien  était  presque  sûr 
de  pouvoir,  sans  l’aide  du  microscope,  arriver  au  diagnostic  de  la 
■diplithérie  véritable,  de  la  pseudo-diphthérie  et  de  l’angine  lacu- 

Je  ne  vois  pas  trop  en  quoi  cela  pourrait  bien  nous  avancer.  On 
savait 'déjà  que  île  ipraticien  expérimenté  était  en  état  de  poser  ses 
différents  diagnostics  avec  plus  ou  moins  de  sûreté;  Mais  les  Sîur- 
prises  ne  sont  pas  précisément  rares,  et  le  moment  où  le  clinicien 
est  à  même  de  poser  tous  nés  diagnostics  avec  sûreté,  après  avoir 
attendu  le  déroulement  d’une  partie  dn  tableau  clinique,  est  une 
condition  qui  'ne  s^irrange  pas  tout  à  fait  avec  le  traitement  séro- 
thérapique.  C’est  donc  plutôt  l’autre  face  de  la  question  que  l’on 
désirerait  voir  prouvée  au-dessus  de  toute  contestation,  celle  de 
gavoir  si  l’examen  bactériologique,  fait  sans  parti  pris,  peut  nous 
donnera  lui  seul  la  sûreté  diagnostique  et  pronostique  sur  l’évo¬ 
lution  du  cas  en  observation,  avant  que  la  clinique  ne  soit  en  état 
de  se  prononcer. 

On  ne  dira  pas  que  ce  soient  là  des  subtilités  oiseuses.  'Car  enfin 
qu’est-ce  que  les  auteurs  appellent  diphlhéi’ie  véritable  {Echte  diph- 
Iherie)  '?  Ce  sont,  en  somme,  des  angines  où  l’étiologie  bactériologique 
nous  démontre  l’existence  du  bacille  spécifique;  c’est  donc  fina¬ 
lement  l’examen  bactériologique  qui  doit  décider  dans  tous  les 
cas  où  des  doutes  pourraient  surgir  sur  la  nature  véritable  de 'la 
diplithérie.  Les  conclusions  du  mémoire  cité  sont  d’ailleurs  en 
contradiction  constante  entre  elles  et  en  oscillation  continuelle 
entre  le  point  de  vue  clinique  et  le  point  de  vue  bactériologique. 

Ainsi  les  auteurs  nous  disent,  dans  la  conclusion  n“  3,  que  les 
angines  lacunaires  typiques  ne  recèlent  ordinairement  pas  de  . 
bacilles  de  Lœffler,  et  peuvent  parfaitement  être  diagnostiqués  de  la 
•diphthérie  punctiforme.  Abstraction  faite  du  mot  ordinairement  qui 
est  très  gênant  et  rend,  devant  le  cas  envisagé,  la  sûreté  par¬ 
faite  tout-à-fait  illusoire,  abstraction  faite  aussi  des  difficultés 
réelles  du  diagnostic  différentiel  entre  une  angine  lacunaire  typique 
et  une  diplithérie  punctiforme,  est-ce  que  le  type  de  cette  angine 
lacunaire  est  un  type  clinique,  ou  est-ce  encore  l’examen  bactério- 
logique  qui  doit  décider  et  fixer  le  type,  par  la  présence  ou  l’ab¬ 
sence  du  bacille  spécifique  T  Car  nous  savons  suffisamment  que  ces 
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angines  lacunaires  typiques  nous  réservent  dans  la  clinique  des 
surprises,  et  peuvent  parfaitement  évoluer  comme  des  angines 
cliniquement  diphlhéritiques  et  bactériologiquement  streptococ- 
ciques  (1). 

Dans  la  conclusion  n°  5  du  mémoire  cité,  il  est  dit  qu'une  angine 
catarrhale  qui  paraît  sans  conséquence  (harmlos)  peut  récéler  des 
hacilles.  Ce  sont,  me  parait-il,  plutôt  les  bacilles  qui  sont  inotîensifs 
et  sans  conséquence  ;  ce  qni  d'ailleurs  n’arrive  pas  rarement.  Il  est 
donc  évident  que  la  présence  des  bacilles  ne  nous  avance  pas  beau¬ 
coup  dans  les  cas  qui  cliniquement  ne  sont  pas  suffisamment  carac¬ 
térisés. 

Dans  une  autre  conclusion,  les  auteurs  nous  disent  que,  clinique¬ 
ment,  on  diannostique  plutôt  trop  peu  que  trop  de  diphtbérie.  — 
Evidemment  c’est  la  bactériologie  qui  nous  démontre  cotte  insuf¬ 
fisance  de  la  clinique. 

Enfin  une  autre  conclusion  (n"  If;  nous  apprend  que  l’e.xamen 
bactériologique  négatif  n’exclut  pas  nécessairement  et  dans  tous  les 
cas  la  dipbtbérie  véritable. 

Ici  la  dipblbérie  véritable  est  véritablement  clinique,  quoique,  le 
bacille  spécilique  étant  absent,  l’épitbète  véritable  ne  lui  revienne 
pas  de  droit. 

Ainsi  on  ne  voit  pas  trop  en  quoi  ce  prétendu  accord  entre  le 
microscope  et  la  clinique  avance  cette  dernière.  La  clinique  con¬ 
serve  le  môme  degré  de  sûreté,  ou  plutôt  elle  reste  exposée  aux 
mômes  erreurs  que  par  le  passé. Nous  autres  cliniciens, au  contraire, 
nous  perdons  la  condance  que  nous  pouvions  avoir  à  l’endroit  des 
méthodes  exactes  de  la  bactériologie. 

Mais  revenons  à  la  statistique  :  doit-on  après  tout  cela  s’étonner 
que  les  statisticiens  soient  parvenus  à  prouver,  et  cela  dans  l'espace 
d’une  année, ces  deux  propositions  absolument  contradictoires  :  d'un 
côté,  que  la  mortalité  était  presque  supprimée,  de  l’ autre,  que  la  mor 
talité  n’avait  nullement  changé  depuis  l'application  du  sérum? 

Ainsi  SoHENSE.N,  dans  la  statistique  de  l’Hôpital  Blegdam  {Therap. 
Monals  heftc,  1896,  août),  nous  dit  que  non  seulement  la  mortalité 
reste  la  même  avant  et  après  la  sérotbéràpie,  mais  qu’il  n’a  pu 
constater  aucune  influence  heureuse  du  sérum  sur  l’évolution, sur  les 


(1)  Fhaxkl  nous  dit  e.xplicilement, qu’il  faut  exclure  de  l’angino  laouriaire 
vraie  tous  les  cas  où  le  bacille  de  Lœnier  est  constaté  dans  les  pseudo  ■ 
membranes.  Archivs  filr  LanjncjAogie,  vol.  4,  page  133. 
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suites  et  les  complications  de  l’alTection.Tout  cela  est  naturellement 
prouvé  par  la  statistique,  car  il  serait  facile,  comme  il  l’est  d’ail¬ 
leurs  à  tout  moment,  de  se  persuader  par  l’observation  attentive  de 
quaiques  cas  seulement,  que  le  sérum  aune  action  immédiate  préci¬ 
sément  sur  l’évolution  de  la  maladie  et  par  conséquent  sur  toutes 
les  suites  que  cette  évolution  réserve  au  malade. 

C’est  ainsi  qu’à  chaque  instant  en  médecine  on  a  recours  à  la 
statistique  et  on  s’imagine  qu’en  entassant  des  chiffres  on  peut  arri¬ 
ver  à  découvrir  une  loi.  C’est  le  cas  de  répéter  les  paroles  d’Auguste 
Comte  «  qu’une  telle  méthode,  s’il  est  permis  de  lui  accorder  le  nom 
«  de  méthode,  ne  serait  réellement  autre  chose  que  l’empirisme 
absolu  déguisé  sous  de  frivoles  apparences  mathématiques».  (1)  Ce 
n’était  donc  pas  une  exagération  quand  je  disais  que  la  statistique 
était  atteinte  d’un  vice  originel  et  qu’elle  n’a  prouvé  que  sa  propre 
insuffisance. 

Ainsi,  la  paisible  conviction  des  premiers  moments,  que  le  sérum 
devait  agir  infailliblement  comme  un  antidote  parce  que,  spécifique, 
il  s’adressait  à  la  maladie  spécifique,  allait  s’évanouir  du  fait  même 
de  la  statistique  qui  avait  entrepris  de  le  prouver. 

Alors,  dans  ce  chaos,  à  quoi  s’accrocher  et  sur  quoi  s’appuyer? 
Nous,  humbles  praticiens,  que  devions  nous  saisir  dans  ce  laby- 
rynthe  où  Ariane  nous  laissait  à  tâtons? 

Etait-ce  à  dire  que  le  sérum  n’était  qu’une  chimère? 

Devait-on  croire  ceux  qui  prétendaient  que  leurs  traitements  leur 
fournissaient  des  résultats  tellement  supérieurs  qu’ils  ne  sentaient- 
aucun  besoin  de  recourir  au  sérum?  Et  il  y  a  dars  ce  sens  des  pré¬ 
tentions  vraiment  étonnantes. 

Ainsi  deux  médecins  de  Bruxelles,  TonnENS  et  Nëüvelaers  (1),  nous 
assurent  que  le  traitement  local  et  général  qu’ils  préconisent,  leur  a 
donné  des  résultats  tellement  favorables  qu’ils  ne  voyaient  pas  de 
raisons  pour  essayer  le  traitement  par  le  sérum. 

Le  D"'  WxCHSMüTH  condamne  la  sérothérapie  par  la  raison  bien 
simple  que  son  traitement  lui  donne  une  mortalité  de  3  p.  100.  — 
Ce  traitement  consiste  en  enveloppements  humides  ;  la  sudation 
provoquée  par  ces  enveloppements,  nous  dit  l’auteur,  purifie  l’éco¬ 
nomie  et  augmente  la  force  de  l’organisme  à  produire  des  anti- 


(1)  Auguste  Comte,  Philosophie,  vol.  3,  p.  329,  cité  par  Roceb,  Traité 
de  Pathologie  Bouchard,  vol.  I). 

(2)  Thérap.  Monatshefte  1896,  page  96. 

T.  180  6 
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tosines;;  à  ice  .traitement  .général  il  ajoute  les  .gargarismes  à,  l’eau 
salée  et  au  chlorate  de  soude.  ,Le  D"  Wacusmuth  invite  tout  le 
monde  à  essay.er  oe  traitement  et  il  a  raison,  car,  .depuis  trente  ans 
q,u’iM’applique,  il  n’a  perdu  que  3  p.  lOO.aur  un  total  de  900  cas.  (1) 

Mais  il  J  a, mieux  que  cela;  et  si  vraiment  on  se  sentait  l’envie 
d’essayer  du  nouveau,  je  proposerais  le  traitement  du  D'  Fbanz 
Neumayer  il), 

■Voici .en  quoi  consiste  ce  traitement.: 

iLavages  du  nez,  gargai’ismes  et  badigeonnages  avec  ,1a  solution 


audvaiibe.: 

.Chlorate  de  potasse . .  J  b  .grammes 

lEau  de  chaux . . .  IbO  — 

Dec.  de  guimauve . .  800  — 


•Cette  solution  .est  appliquée  toutes  les  demi-heures,  toutes  les 
heures  ou  toutes  les  deux  heures  selon  l’intensité  du  cas.  L’auteur 
nous  ex.pliq.ue  liaction  de  ce  médicament:  l’eau  de  chaux,  nous  dit- 
il,  amène  une  coagulalian  des  exsudais,  tixe  les  toxines,  les 
alcalinise  et  les, passe,  ainsi  préparées- et  arraiigées,  au  chlorate  de 
potasse,  dont  l’oxygène  les  hrîile.  L’explication,  on  le  voit,  est  d’une 
simplicité  naïve. 

Ceux  qui  connaissent  par  expérience  ce  que  l’on  pourrait  parfai¬ 
tement  appeler  les  atrocités  des  traitements  locaux,  quelque  mitigés 
qu’ils  soient,  conviendront  que  .rien  qulà  ce  point  de  vue  le  sérum 
est  un  .bienfait  inestimable,  même  dans  le  cas  où  dl  n’aurait  nul¬ 
lement, diminué  la  mortalité. 

Le  D''  Franz  .Neumayer  qui  nous  dit  que,  grâce  à  son  traitement, 
il  n’a  perdu  que  6  malades  sur  un  total  de  1.000  malades,  dans 
l’espace  de  Ib  ans,  ce  qui  fait  bien  une  mortalité  de  1/2  p.  100!!! 
Et  dire  qu'après  des  résultats  pareils  il  y  a  des  gens  assez  entêtés 
pour  chercher  .du  mieux  ! 

Mais  voici  que  d’autres  auteurs,  en  voulant  prouver  l’inefflcacité 
du  .sérum,  .n’ont  fait  que  démontrer  la  grande  nocivité  des  traite¬ 
ments  locaux. 

Ainsi  L.  Brown, e  .dit  que  la  statistique  évidemment  meilleure  de 
la  .séro.thérapie  provient  tout  simplement  de  ce  que  les  traitements 
locaux  ont  été  isupprimés. 


(1)  Therap.  Monatshefte,  1896,  page  96. 

(2)  Cellularpathologio  und  Diphtherie,  München.  —  LEHMAN.  Therap. 
Monatshefte,  1896  page  631. 
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Le  O*'  'luLs.'Ci')  ;a  même  ^rès  iingénumeni  -.dit  que  le  -sérum  a  prouvé 
combien  :est  ifréque-nte  la  guérison  -.spoœtaniée  de  la  dipbtbérie.  Il  ne 
se  doute  pas  que  cette  assertion,  qui  vise  à  déprécier  l’efficaeité  du 
sérum,  ne  fait  que  prouver  l’inanité  de  tous  les  traitements  locaux 
et  par  cela  du  traitement  que  lui-même  propose,. 

Enfin  d’autres  auteurs  -se  mettant  .à  un  autre  point  de  vue  ont  nié 
toute  iniluence  du  sérum  sur  la  diplithérie. 

Le  (2)  nous  dit  que  la  statistique  excellente  de  la  séro¬ 

thérapie  provient  probablement  de  ce  que  nous  parcourons  une 
épidémie  d'une  béaiguité  exceptionnelle.  —  Il  est  intéressant  de 
comparer  à  cette  assertion  ce -que  le  D”  Delthil  avait  écrit  dans  sa 
grande  étude  sur  la  diplithérie  publiée  en  1.891,  page  561.  A  la  suite 
d’une  statistique  comprenant  tout  les  grands  centres  d’Europe,nous 
trouvons  le  passage  suivant.  «  On  le  voit  pai’  ce  résumé  analytique, 
aucun  climat,  aucun  pays  de  l’univers  -ne  semble  .exempt  de  ce  ter¬ 
rible  fléau  et,  comme  nous  l’avons  avancé,,  son  développement  va 
bien  toujours  eroissant  en  mê.me  temps  que  sa  malignité  semble 
augmenter.  » 

Or,  ce  tableau  statistique  résumait  la  mortalité  de  la  dipbtbérie 
-dans  l’année  1883  — Cette  année  représentait  presque  le  sommet  -de 
la  courbe  des  2o  années  écoulées.  —  Mais  l’ouvrage  de  i’autem'  était 
publié  en  1891  -et  depuis  1883.,  la  courbe  ne  faisait  que  descendre, 
d’après  -d’autres  -auteurs  -que  je  citerai  tout  .à  l’heure..  On  voit  com¬ 
ment  les  prétendues  lois  numériques  n’aboutissent  qu’à  des  impres¬ 
sions  personnelles,  ,à  des  prévisions  qui  ne  se  réabsenl  pas  toujours. 

Bernii-ki.’*i  (3)  no.us  .dit  -que  dans  les  onze  dernières  années  nous 
parcourons  la  -branche  descendante  d’une  grande  com-be  épidé¬ 
mique,  que  la  mortalité  par’  conséquent  descend  avec  elle  et  qu’une 
nouvelle  épidémie  grave  pourrait  facilement  -détruire  toutes  les 
espérances  que  nous  avons  fondées  sur  le  sérum. 

GoosTEiN  t4)  conclut  dans  le  môme  sens. 

Nous  verrons  tout  à  l’heure  si  ces  vues  sur  les  grandes  coui'bes 
épidémiques  se  sont  vérifiées.  En  tout  cas,  si  ces  prétendues  vérités 


(1)  Therapeut.  MonatshertelS96p.  189. 

(2)  Société  de  médecine  et  de  obirargie  pratique.  Th  erap.  monats  hefte 
1894  p.  629. 

(3)  Therap.  Monastshefte  1896  page  315.  Kritik  der  Serunibehan- 
dlimg  der  Diphthorie. 

(4)  liber  geretzniitssige  Ercheinungen  bei  der  Ausbreitung  einiger  epide- 
miscber  Krankheiten.  Th e-rap.  Mon  a-stshefte  1896  page  158. 
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statistiques  devaient  nous  servir  de  guide,  elles  nous  mèneraient 
directement  à  l’inaction  thérapeutique  la  plus  complète,  la  plus 
convaincue. 

Les  courbes  épidémiques  et  la  mortalité  montant  et  descendant  à 
leur  gré,  à  quoi  bon  nous  creuser  l’esprit  et  torturer  nos  malades. 
Man  clurchsludirt  die  gross  und  kleine  Welt 
Uni  es  am  Ende  gehen  zu  las.sen  vvie  es  Gott  getallt 

Quittons  maintenant  les  statistiques  personnelles  qui  pourraient 
être  taxées  de  partialité  et  d’erreur  et  revenons  à  la  statistique  faite 
en  grand  et  s'inspirant  de  vues  tout  à  fait  larges. 

Kossell  montre,  par  une  grande  statistique,  que  la  mortalité,  non 
seulement'  celle  du  pourcentage,  mais  la  mortalité  absolue  avait 
énormément  diminué. 

Pour  le  prouver,  il  a  pris  la  statistique  de  l’bôpital  de  la  Charité 
de  Berlin,  de  1886  à  1894,  l’a  comparée  à  celle  de  1895  et  a  vu  que  la 
mortalité  avait  diminué  de  la  moitié. 

Puis  il  a  fait  la  même  étude  comparative  pour  tous  les  hôpitaux 
de  Berlin  et  a  vu  le  môme  fait  se  répéter.  En  outre,  comparant  la 
mortalité  de  la  ville  de  Berlin  avec  la  mortalité  hospitalière,  il  a  vu 
que  ces  deux  mortalités  descendaient  pai’allèlemcnt  depuis  l’appli¬ 
cation  du  sérum  en  189b. 

Kossei  ne  s’est  pas  encore  arrêté  là  ;  il  a  justement  pensé  que 
la  statistique  d’une  ville,  même  comme  Berlin,  n’était  pas  suffisante 
et  il  a  élargi  le  cadre  de  ses  statistiques  :  il  a  pris  toutes  les  villes 
'Allemandes  dont  la  population  dépassait  15  mille  habitants  et,  là 
encore,  il  a  lait  la  même  constatalion,  à  savoir  que  la  mortalité  de 
Ta  diphthérie  de  l'année  1895  avait  diminué  de  la  moitié  en  compa¬ 
raison  de  la  moyenne  des  10  années  antécédentes. 

Kossel  (2)  a  montré  qu'à  Paris  aussi  la  diminution  a  été  énorme 
pour  les  années  1894-1895.  Et  bien,  malgré  toutes  ces  précautions, 
ces  statistiques  ont  été  attaquées  par  Kasso-witz  (3)  comme  man¬ 
quant  de  méthode  et  ne  conduisant  qu’à  des  erreurs,  Kassowitz  dit 
qu’à  la  suite  du  traitement  sérothérapique  le  nombre  des  cas 
déclarés  avait  énormément  augmenté,  que  le  matériel  d'observation, 
en  ville  et  à  l’hôpital,  avait  entièrement  changé.  Malgré  ce  change¬ 
ment  et  malgré  l’application  du  sérum  à  Trieste  dans  tous  les  cas  de 


(1)  Monaïsiiefte,  1896,  p.  .335. 

(2)  Kossel,  Therap.  Mou  asts  hefte  1896  page  335. 

(3)  Therap.  Monasts  hefte  1890 page  455. 
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diplithérie,  la  mortalité  absolue  à  énormément  augmenté  à  Trieste 
durant  les  trois  dernières  années. 

Tableau  I 

MOIlT.A,UTÉ  AUSOLUE  DE  LA  DIPHTÉRIE  A  TRIESTE. 

1888  .  98  1892 .  182 

1889  .  93  1893 .  222 

1890  .  118  1894 .  349 

1891.....  182  1895 . '271 

La  même  cbose  est  arrivée  à  Saint-Pétersbourg  et  à  Moscou. 

Donc  pour  conclure  le  sérum  a  augmenté  la  mortalité  à  Trieste, 
à  Saint-Pétersbourg  et  à  Moscou,  l’a  diminuée  énormément  à  Paris, 
à  Berlin,  à  Vienne,  à  Budapest,  et  il  est  resté  sans  action  à  Leipzig, 
à  Milan  et  à  Londres.  Les  médecins  de  ces  différentes  villes  en  tire¬ 
ront  lé  parti  qui  leur  plaira;  les  autres  feront  les  statistiques  de  leur 
ville  ou  s’arrangeront  comme  ils  pourront.  Voilà  pour  l’Europe. 

Passons  maintenant  à  l’Amérique.  Dans  la  discussion  de  l’Aca¬ 
démie  de  médecine  de  New-York,  en  mai  et  juin  1896,  Coarney  a 
présenté  une  grande  statistique  de  trois  villes,  Boston,  New-York  et 
Brooklyn.  Cette  statistique  nous  montre  ;  (voir  tableau  II). 

1°  Que  les  cas  déclarés  ont  augmenté  dans  une  énorme  pro¬ 
portion. 

2“  Que,  à  côté  de  la  diminution  de  la  mortalité  relative  (du  pour¬ 
centage  des  cas  déclarés),  la  mortalité  absolue  calculée  sur  le  nom¬ 
bre  total  de  la  population  est  restée  la  même  que  dans  les  plus 
mauvaises  années  à  partir  de  1882,  ou  même  qu’elle  a  empiré. 

Il  va  sans  dire  que  ces  communications  statistiques  ont  été  suivies 
de  discussions  très  animées  au  sein  de  l’Académie  de  New-York. 

Pour  ne  citer  que  les  opinions  extrêmes,  le  Df  WDnters  a  déclaré 
le  sérum  une  substance  nocive  qu’il  espérait  voir  abandonnée  dans 
un  avenir  prochain  par  ses  confrères. 

Les  docteurs  Thomson  et  Peabody  déclaraient  au  contraire  que  le 
sérum  antidiphtéritique  est  une  des  plus  grandes  découvertes  du 
siècle.  Donc  la  statistique  du  pourcentage  étant  entâcliée  de  favori¬ 
tisme  et  celle  de  la  mortalité  absolue  atteinte  de  mutisme,  pourra 
conclure  qui  voudra. 

Remarquons  incidemment  que  la  théorie  des  grandes  courbes  épi¬ 
démiques  et  la  période  de  bénignité  relative  que  nous  parcourons, 
(Bernheim,  Gottstein,  Delthil,  etc.)  ne  s’est  aucunement  confir¬ 
mée,  ni  en  Europe  (Trieste,  Saint-Pétersbourg,  Moscou),  ni  en  Amé¬ 
rique,  comme  nous  venons  de  le  voir. 
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Encore  une-  de-  ces-  grandes  vérités  statistiques  quï  s’en*  va- 
Les  causes  qui-  amènent'  ces  oscillations  des  courbes  épidémiques 
nous  restent  raconnues  et  il  est  au-  moins  prématuré  de  parier  dès 
l'ois  qui  lès  régissent'. 

Combien  pl'us  conformes  a  l’observation  sont  les  vues  du  P’ëre-  dfe 
la  Médecine  qui,  très  modestement,  essayait  d’expliq-uer  ces  phéno¬ 
mènes  par  17111106006  des  expositions,,  des  vents,  des  eaux  et  d'os 
lieux,  des  saisons  et  des  climats-,  par  des  influences  locales,  en  un 
mot,  et  leur  influence  sur  la  santé  des  babitènls,  causes  qui  expli- 
quent  ici  une:  épidémie  grave,  là  une  épidémie  légère,  etc.,  etc. 

il  ressort,  me  semble  Eil,  à  révidenoe  que  jusqu’en  ce-  moment  la 
statistique  n’a  pu  arriver  à  aucune  conclusion  et'  qu’elle-  ne-  peut 
servir  de  critérium  pour  l'a  valeur  du  sérum.  D'un  autre  côté  nous 
autres  praticiens  pouvons  nous  attendre  que  le  progrès  de- nos  eon- 
naissanoes  nous  ait  fourni  la- raison  explicative  de  l'action  du  sérum 
pour  l’appliquer  alors  avec  la  sûreté  d’a  priori''!  Nous  sommes  forcés 
de  nous  former,  séance  tenante  pour  ainsi  dire,  une  opiuiou  pour 
ou  contre,  car  nous  sommes  appelés  à  employer  le  médicament;  d'e 
gré  ou  de  force,  le  public  s'étant  intéressé-  à  la  question. 

Nous  voilà  donc  réduits  à  nos  propres  ressources,  aux  ressources 
de  fempirisme  clinique.  C’est  l’observation  du  cas  inclividiuel  et  non 
celui  d'e  la  masse  qui  offrira  le  critérium  :■  il  suffira  d'e- mo-ntrer  que 
le  sérum  agit  et  de  prouver  que  le  hasard  est  exclu  dans  l'es  cas  où 
il  agit.  Nous  ne  nous  préoccuperons  pas  de-  la  masse-  et  ce  ne  sera 
que  plus  conforme  à  la  dignité  humaine. 

Les  hommes  en  effet  ne  forment  pas  une  masse  ou  un  troupeau, 
comme  le  veut  la  statistique  du  pourcentage.  Le  praticien  a  toujours 
à  faire  à  une  personnalité  à  la  fois  et  ce  qui  l’intéresse,  avant  tou-t, 
c’est  de  savoir  ce  qui  va  survenir  dans  le  cas  particulier  qu’il  envi¬ 
sage  ;  toute  sou  attention  doit  se  concentrer  sur  ce  qn’il'  est  en  état 
d'e  .juger  par  ses  propres  sens  et  par  les  méthodes  qu’il  est  exercé  à 
applirp.ier  ;-  par  elfes  il  doit  chercher  des  signes  rév-él'ateurs  d'es 
choses  invisibles,  C  rà  tpavepà  rfiv  œœavSv  ». 

J’ai  été  aussi  un  des  premiers  à-  essayer  le  sérum  à  Constantinople  ; 
j’ai  en  même  roccasion  de  voir  et  de  traiter,  avec  le  professeur 
Nigolle  et  le  D"'  'Vajik,  le  premier  ou  Tm-n  des  tout  premiers  cas  de 
■  l’application  du  sérum  à  Constantinople.  Il  s’agissait  d’un  enfant 
faible,  cachectique,  atteint  d’une  affection  rénale  :  tout,  état  local  et 
état  général,  faisait  prévoir  une  évolution  très  rapide  et  grave  t  eh 
bien  1  vingt-quatre  heures  après  la  première  injection  du  sérum, 
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que  le  professeur  Nicolle  venait  de  recevoir  du  D'  Roux,  le  travail 
inflammatoire  local  était  suspendu  ;  trente  six  heures  après,  les 
membranes  épaisses  se  détachaient,  et  quarante  huit  heures  plus 
tard,  les  tissus  reprenaient  leur  aspect  normal,  aspect  que  nous 
sommes  habitués  à  voir  dans  la  convalescence  et  même  au-delà, 
dans  les  cas  qui  guérissent  spontanément  ou  bien  avec  l’aide  d’un 
traitement  quelconque.  Depuis  plus  de  vingt  ans  j’observais  la  diph¬ 
térie  et  j’avais  eu  l’occasion  d’essayer  tous  les  traitements  préco¬ 
nisés,  même  les  plus  invraisemblables  ;  j’avais  vu  un  grand  nombre 
de  malades  mourir  malgré  tous  les  traitements,  un  grand  nombre 
guérir  avec  n’importe  quel  traitement  ;  mais  jamais  je  n’avais  rien 
vu  de  pareil,  jamais  une  influence  aussi  rapide,  aussi  immé’diate  sur 
des  tissus  enflammés  dans  toutes  leurs  couches. 

Le  hasard  était  pour  moi,  dès  cette  première  observation,  exclu, 
parce  que  le  hasard  guérit,  comme  l’expectation,  tout  doucement  et 
l’on  doit  attendre  le  résultat  final  pour  juger  de  l’efficacité  du  trai- 
ment,  ou  si  l’on  aime  mieux,  de  la  vis  medicatrix  nalurœ.  Fallait-il, 
quand  on  avait  le  critérium  devant  les. yeux,  attendre  la  statistique 
pour  voir  si  le  médicament  agit  oui  ou  non  ?  Est-ce  que  le  praticien 
le  moins  prévenu  attend  sa  statistique  personnelle  ou  la  statistique 
générale  pour  conclure  si  l’injection  sous  cutanée  de  morphine  est 
autrement  active  que  la  longue  kyrielle  des  médicaments  anodins? 

Plus  mon  expérience  personnelle  s’élargissait  et  plus  je  me  per¬ 
suadais  que  ce  critérium  était  le  seul  valable  pour  le  praticien,  le 
seul  dont  le  contrôle  dépendait  de  nos  propres  sens,  le  seul  qui  pou¬ 
vait  nous  guider  dans  l’observation  journalière  en  nous  donnant 
tout  juste  le  degré  de  responsabilité  qui  nous  revient  de  bien  obser¬ 
ver  l’évolution  des  maladies  et  de  bien  juger  les  suites  de  nos  inter¬ 
ventions. 

Quand  je  disais  que  ce  critérium  est  palpable,  ou  plutôt  visible, 
je  n’étais  pas  complet  ;  il  faut  ajouter  qu’un  autre  sens  se  charge  de 
nous  instruire  à  distance.  En  effet  j’ai  très  fréquemment  observé 
que  la  voix  nasonnée,  qui  nous  indique  que  le  voile  du  palais  et  les 
choanes  sont  à  leur  tour  envahis,  reprend,  après  l’injection  et  quel¬ 
quefois  avec  une  rapidité  étonnante,  son  timbre  habituel.  C’est  une 
observation  qui  nous  frappe  à  distance  et  nous  émeut,  lorsqu’il 
s’agit  de  personnes  dpnt  la  voix  nous  est  connue,  nous  est  chère. 
J’ai  eu,  encore  tout  dernièrement,  l’occasion  d’éprouver  cette  émo¬ 
tion  dans  le  cas  de  notre  cher  confrère  le  D''  Limahakis.  Après  l’inva¬ 
sion  de  la  maladie  et  les  premières  manifestations  déjà  très  in- 
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tenses  sur  les  amygdales  et  le  voile  du  palais,  avec  sphacèle  par 
ilôts  et  intense  fétidité,  la  voix  devenait  nasonnée,  les  choanes  très 
rapidement  obstruées  rendaient  la  respiration  nasale  impossible  ; 
tout  faisait  prévoir  l’évolution  rapide  et  grave  :  eh  bien  !  six  heures 
après  l’injectîon,  en  entrant  dans  la  chambre  du  malade  j'éprouvais 
la  satisfaction  d’entendre  la  voix  en  train  de  reprendre  son  timbre 
habituel,  le  nez  s’était  presque  désobstrué,  la  respiration  redevenait 
nasale.  En  même  temps  le  pharynx  et  le  voile  dans  ses  parties  vi¬ 
sibles  étaient  complètement  décongestionnés  et  un  fin  liseré  rose 
s'était  dessiné  autour  du  foyer  primitif  sur  l’amygdale  et  le  voile. 

Veut-on  des  signes  plus  palpables,  et  moins  équivoques  à  cause 
même  de  la  rapidité  foudroyante  avec  laquelle  ils  se  manifestent? 
et  notez  bien  que  le  médecin,  pour  les  étudier,  pour  les  constater, 
n’a  pas  besoin  de  quitter  les  méthodes  auxquelles  il  est  habitué  par 
son  éducation  clinique. 

Débarrassé  de  toute  contrainte  doctrinale,  le  médecin  prendra  le 
sérum  comme  une  substance  médicale  «  sui  generis  »,  si  l’on 
veut,  qui  agit  d’une  certaine  façon  sur  un  certain  groupe  de 
malades.  Il  ne  se  préoccupera  pas  de  savoir  si  le  médicament  agit 
comme  spécifique,  s’il  agit  par  l’antitoxine  ou  le  sérum,  pourquoi 
cette  antitoxine  spécifique  n’agit  pas  dans  les  cas  hypertoxiques  qui 
sont  des  cas  éihinemment  spécifiques,  pourquoi  cette  antitoxine 
n’agit  pas  dans  les  cas  avancés,  où  c’est  l’intoxication  qui  prédomine 
et  où,  par  conséquent,  elle  serait  tout  à  fait  dans  son  rôle. 

Débarassé  de  ces  contraintes,  nous  observons  très  attentivement 
les  cas  dans  lesquels  le  médicament  agit,  notre  obligation  est  de 
trouver  des  preuves  que,  dans  ces  cas  là,  c’est  le  sérum  qui  agit  et 
que  le  hasard  est  exclu.  Voilà  le  point  de  vue  où  je  me  suis  mis  et 
ce  que  j’ai  tâché  de  prouver. 

Il  devient  du  même  coup  évident  que,  dans  les  cas  où  le  sérum 
n’agit  pas,  le  déterminisme  des  conditions  ne  saurait  être  le  même. . 
—  Nous  ne  douterons  plus  de  l’efficacité  du  sérum  en  le  voyant 
échouer  dans  un  certain  nombre  de  cas,  qui  étant,  d’après  la  doc¬ 
trine,  spécifiques,  devaient  nécessairement  bénéficier  du  médica¬ 
ment  spécifique.  Comment  en  effet  oublier  que,  même  dans  le  cas 
où  une  affection  peut  avoir  à  son  origine  une  cause  spécifique, mille 
influences  se  chargent  de  lui  faire  vite  perdre  cette  spécificité  pen¬ 
dant  qu’elle  évolue. 

D’un  autre  côté, on  ne  s’étonnera  pas  de  voir  le  médicament  spéci¬ 
fique  réussir  dans  un  certain  nombre  de  cas  qui  ne  sont  pas  de  sa 
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'spécîalité;  J’ai  en:  effet  très.  sO'Ovent  appliqué  fe  sérum  clans  des- cas 
qnii,  cttoiquemanty  présentaâemt  les  caractères  d’une'  dip'Mérie  grave 
et  OÙ!  l’examen  baetériologiqne  constatait  la  prédominanGe  du  strep- 
tococpie.  —  Le  sérum,  a  eu  les  mômes  effets  heureux  et  avec,  la 
même  rapidité^-  ee  qui  prouve  son  action  directe  suœ"  la.  région  en 
travail  d'inflammation  (1). 

Ainsi  j’ai  vite- appris,  no®,  pas  ii  négliger  le  Gôté  bactériologique, 
loin,  de  là,  mais  à  ne  pas.  régler  ma  conduite  sur  les  seules  donuées 
■qu'il  nous  foumi.t.  —  Je  crois  que  ce  point,  de  vue  est  le  seul  valable 
pour  le  médecin,;  il  nous  laisse  toute  notre  autonomie,,  il  nous  fait 
distinguer  rigoureusG'meut  enlx’e- lies- faits  d’observation  directe  et  les 
explications-,  qui  n’ont  manifes-tem.eut  qu’une  valeur  provisoire,  et 
ne  peuvent  dépasser  légitimement  les  connaissancesi  scienti  tiques  de 
l’épocpie'OÙ  elles  sont  tentées  (2). 

Aussi  en  suis-je  arrivé  à  ne  pas  sentir  le  besoin  de  faire  de  la  sta¬ 
tistique'.  Gomme  pour  toutesdes- maladies,,  il  y  a.  ici  ce  cpie  l’ou'  peut 
appeler  une  latitude  géographique-,,  le- gros  des  cas-  où  le  sérum  agit 
d’une  façon  sûre  et  tellement  rapide-  cj.ue-  le  doute  n’est  pas  permis. 
En  deçà  de  cette  zone,  le'  sérum,  est  superllhi,  parce-  que-  les  cas 
s’annoncent  si-  légers  que  lé  traitement  peut  être- quelconciue  ou 
nu'l.  —  A-u  delà,  ce-  sont  les  cas-  hyperüoxiques,.  foudroyants,  oui  le 
sérumi  est  impuissant,  oom-me  tout  a  été-  impuissant  jnsqu’ài  ce 
moment;  ces-  cas,  beureusemeut  rares-,,  sont  au-delà-  des  forces  du 
sérum  et  de- notre  thérapeutique  actuelle  ou:  bien-  des  forces- du 
malade-. 


(1t  Nous  sommes  très  heureux  de  constater  que-  M.  Simon  dan.s  un 
récent  article  sur  le  diagnostic  des  angines  diplitéritiques  (Tribune  médi¬ 
cale  1897  février  17  page  129),  arrive  au.x  mêmes  conclusions..  Il  n'admet 
pas.  que  le  bacille  de  Lœfller.  oon.stit.ue  à-  lui,  seid  uni  élément  sul'Asanb  de 
diagnostic  et  de  pronostic.  —  Toute  angine  à  bacille  de  L.  ne  saurait  donc 
être  cotée  d’emblée  diphtéritique,  quelle  que  soit  sa  forme  clinique.  La 
présence  du  bacille  de  Lœfiler  dans  la  gorge  d!un individu  atteint  d’une 
angine  aiguë  reconnue  telle  à  des  caractères  cliniques,  n’est  nullement 
pathognomonique  de  la  nature  diphtéritique  de  l’affection.  Chantemesse, 
ajoute-t-il,  le  reconnaît  implicit'eiiTent,  quand  il  dit  que  seule  l’existence 
de- bacillbs  longs  et*  enchevêtrés-  poussant  rapidement  dans  les- cultures 
dé' nombreuses  colonies  raêrées  à  un- grand' nombre  do  colonies  de  strep¬ 
tocoques  est  l’indice  d’une  diphtérie  grave  nécessitant  Kemploi,  du 
■sérum,:  etc.,  etc. 

(2),  Giahd  :,cité  par  le:  Dantec,  Théorie  nouvelle.de:  la;  vie;,  p.  5. 
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Mais  pour' l'a.  moyenne  des'  cas,  pour  l'a  grande  majorité',  là  où  là 
médecin  a  l'e  teriips  d^agir,  le  sérum-  est  le  seul  médicament  qui  réu¬ 
nisse  les  trois  qu'alités  de  cito',  tutO',  jncunde,  et  auquel  il  serait 
peine  perdue-  de  vouloir  comparer  n’importe  quel-  autre  traitement, 
car  il  est  le  seul  dont  l’activité  se  manifeste  par  des  signes  rapides, 
immédiats,  non  équivoques. 

Bans  ces  cas-,  la  mortalité  est  énormément  dirainuée  ;  l’évolution 
de  la  mal'adié  qui  irail  en  s’aggravant  et  se  compliquant,  est  suS- 
pend'ue. 

Voilà  la  seule  statistique-  à  faire  et  je  ne  vois  pas  ce  que  la  statis¬ 
tique  aurait;  pu  nous  enseigner  de  plus. 

Quant  à  la  quantité  du  sérum  à  injecter,  je-  préfère  les  petites 
doses-,  du  moins  pour  la  première  injection;  il  faut  se  donner  le 
temps  d’observer  l’effet  sur  là  région  mal'ad'e  et  puis  l'a  susceptibilité 
de  l’économie  qui  diffère  énormément  chez  les  différents  sujets. 

Quand  l’effet  local  ne  se  dessine  pas  bien,  nous  manquons  de 
guide  ;  alors,  si  la- maladie  est  avancée  et  gi-ave,  il  faut  ê'tre  très  pru¬ 
dent,  car-  si  nous  continuons  à  injecter  des  doses  massives,  dans 
Fidée  de  neutraliser  la  toxine  par  une  forte  quantité  d’antitoxine, 
nous  ne  faisons  peut-être  qu’ajouter  un  nouveau  mal  à  tout  cet  état 
auquel  nous  n’entendons  rien.  —  Telle  du-  moins  a  été  mon  impres¬ 
sion,  et  je  crois  aussi  celle  de  quelques  autres  médecins,  observa¬ 
teurs  sans  parti  pris. 

C’est  surtout  dans  les  cas  de  croup  avancé,  où  tous  les  tissus  et  le 
système  nerveux  sont  sous  le  coup  de  l’intoxication-  et  de  l’aspbyxie, 
cpu’fl  faut  être  prudent  ;  pradewt,  mais  non  inactif,  car  j’ai  vu  dans 
quelques  cas  presque  désespérés  des  petites  doses  réitérées  rendre 
la  vie  à  l’enfant. 

Il  y  a  d’autres  cas,  heureusement  rares,  ou  le  sérum  appliqué  dès 
les  premiers  moments  reste  sans-  effet.  Ne  nous  est-il  pas  arrivé  à 
tous  de  voir  de  pau-vres  petits  passer  de  la  pleine  santé  à  la  mort 
dans  l’espace  d’uii  ou  deux  jours,  de  quelques  heures  parfois'?  Bans 
ces  cas  rien  n’y  fait  :  la  maladie  évolue  comme  si  notre  intervention 
n’àvait  pas  lieu  et  nous  ignorons  absolument  les  raisons  de  cette 
évolution  foudroyante. 

Accuser  le  streptocoque,  c’est  facile,  mais  c’est  uue  aceusalion 
gratuite,  une  certaine  dose  de  streptocoques  étant  peut-être  né¬ 
cessaire  pour  constituer  la  vraie  diplitérie,  celle  ou  le  sérum 
agit  si  bien.  —  Ces  différents  microbes',  hôtes  habituels  inof^ 
fensifs  de  nos  cavités,  on  Tes  fait  passer  de  leur  humble  état  de 
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témoins  au  rôle  de  sociétaires,  parce  qu'on  a  un  mauvais  service  à 
leur  demander.  —  Ce  mauvais  procédé  d’ailleurs  ne  nous  avance  en 
rien  ;  les  injections  de  sérum  Marmorek  n’ont  donné  que  des  résul¬ 
tats  tout  à  fait  incertains.  Là  aussi  on  s’est  vu  forcé  d’admettre  l’exis¬ 
tence  de  différentes  espèces  de  streptocoques,  entre  autres  un  strep¬ 
tocoque  foudroyant  (1). 

Nous  voilà  en  pleine  anthropomorphisme.  Nous  appliquons  des 
théories  conçues  en  vue  d’expliquer  les  phénomènes  si  compliqués 
chez  les  êtres  supérieurs,  phénomènes  qui  sont  des  résultantes  ex¬ 
trêmement  complexes  de  l’ensemble  des  manifestations  de  l'aclivité 
de  leurs-  plastides.  Et  ces  théories,  nous  les  employons,  avec  les 
mêmes  termes,  pour  désigner  des  phénomènes  grossièrement  simi¬ 
laires,  mais  en  réalité  d’un  ordre  de  complexité  tout  différent.  Aux 
manifestations  de  la  vie  élémentaire,  nous  appliquons  les  dénomina¬ 
tions  employées  pour  celle  de  la  vie  des  êtres  supérieurs.  Les  termes 
deviennent  confus  et  préjugent  de  la  nature  des  phénomènes  qu'ils 
prétendent  décrire  et  qui  sont  encore  à  l'étude.  Ces  expressions  im¬ 
pliquent  des  interprétations  de  ce  qulelles  désignent  et  on  a  le  devoir 
de  se  défier  tant  qu’il  y  a  interprétation  de  ce  que  le  terme  devait 
seulement  se  borner  à  désigner  (2). 

Mais  avant  d’accuser  les  streptocoques,  où  sont  les  preuves  que  la 
toxine  diphthéritique  représente  une  unité  chimique  d’une  compo¬ 
sition  constante  ? 

Tout  nous  porte  au  contraire  à  supposer  que  les  toxines  diphthé- 
riques  doivent  présenter  de  très  grandes  différences  de  virulence  et 
que  le  sérum  ne  saurait  être  d’une  action  constante,  même  en  sup¬ 
posant  que  sa  constitution  soit  toujours  rigoureusement  la  môme, 
autre  hypothèse  que  nous  nous  sommes  habitués  à  prendre  pour  un 
fait  démontré. 

Mieux  donc  vaudrait  convenir  que  dans  ces  cas  foudroyants  nous 
nous  trouvons  devant  un  mystère  et  que  nous  sommes  à  bout  de 
ressources  et  d’interprétations. 

Le  praticien  doit  éviter,  avec  une  égale  défiance,  deux  écueils  :  le 
premier  est  de  vouloir  prouver,  par  déduction  des  hypothèses  ad¬ 
mises  en  bactériologie,  l’obligation  imposée  au  médicament  d’agir 
dans  tous  les  cas  auxquels,  d’après  le  système,  nous  attribuons  une 

-  (1)  Sevestke.  Statist.  de  la  diphtérie  à  l'hôpital  des  enfants  malades, 
1895  ;  Cenlralblalt,  1897,  p.  23. 

(2)  Le  Dantec.  Théorie  nouvelle  de  la  vie. 
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origine  spécifique.  Ainsi  les  hypothèses  de  la  spécificité  des  maladies 
la  spécificité  des  toxines  et  des  antitoxines -deviennent  pour  nous 
des  dogmes  immuables.  Gomment  le  médicament  agit,  cela  nous 
reste  inconnu;  ce  qui  n'a  rien  d’étonnant,  vu  l’énorme  difficulté 
d’une  explication  directe  et  la  difficulté  encore  plus  grande  de 
preuves  déductives.  Il  est  curieux  de  voir  que  c’est  la  bactériologie 
qui,  cette  fois,  s’est  chargée  de  fournir  ces  déductions  presque  méta¬ 
physiques  (voir  les  notes  et  l’ouvrage  y  cité  du  D'’  Windratii). 

La  bactériologie  nous  dévoile  une  foule  de  faits  nouveaux  :  elle  a 
élargi  notre  horizon  à  perte  de  vue  et  elle  nous  réserve  encore  de 
grandes  surprises  ;  mais  elle  se  réserve  aussi  peut-être  la  plus  grande 
des  surprises  ;  celle  de  fournir  elle-même  les  preuves  de  la  non 
spécificité  des  quelques  maladies  réputées  absolument  spécifiques  : 
ce  cà  quoi  elle  nous  aurait  déjà  préparés  par  les  associations  micro¬ 
biennes  et  autres  hypothèses  et  théories  microbiennes. 

L’autre  écueil  que  le  praticien  doit  éviter,  c’est  de  tomber  dans 
l’excès  de  cenx  qui  rejettent  les  nouvelles  théories  parce  que  tout 
ne  s’explique  pas  aisément  par  elles.  On  oublie  que  le  syllogisme 
est  dans  l’impossibilité  de  nier  les  faits,  une  fois  que  ces  faits  sont 
bien  établis;  qu’on  puisse  ou  que  l’on  ne  puisse  pas  les  comprendre 
et  les  expliquer,  peu  importe.  Nous  autres  praticiens,  nous  ne  devons 
jamais  oublier  que,  quoique  la  raison  soit  la  véritable  ouvrière  de  la 
conviction  finale, l’indice  que  fournissent  nos  sens  est  très  précieux, 
d’autant  plus  qu’il  s’agit  de  sciences  dans  l’empirisme  (1). 

Notre  méthode  sera  celle  que  nous  avons  prise  pour  devise  ;  trou¬ 
ver  des  signes  révélateurs  des  choses  invisibles  :  lâ  çavîpà  tûv  aepavûv, 
car, notre  but  ne  doit  pas  être  autre  que  celui  de  prévoir  pour 
pouvoir  (1). 

Quand,  au  moment  opportun,  il  faut,  de  l’avis  commun,  que  l’ino¬ 
culation  se  fasse  aussitôt  que  possible,  est-ce  encore  la  clinique  ou 
la  bactériologie  qui  doit  en  décider?  Je  crois  que  cette  question 
aussi  restera  à  la  décision  du  praticien  expérimenté  qui,  entre  deux 
visites,  sera  en  état  de  juger  du  moment  opportun  en  dirigeant 
‘toute  son  altenlion  sur  la  rapidité  de  l’intensité  avec  laquelle  la 


(1)  Taine.  L’intelligence,  II. 

(2)  Réussir,  être  à  même  de  prévoir  l'avenir,  de  modifier  le.s  phénomè¬ 
nes  à  notre  guise,  et  en  somme  de  faire  que  l’avenir  soit  ce  que  nous 
voulons  qu’il  soit,  voilà '.le  rôle  du  savant...  »  (Payot.  L’éducation  de  la 
volonté,  XI,  1896.) 
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maladie  paraît  vouloir  évoluer,  suj.'  le  côté  dyaamique  eu  un  mot. 

■Enfin  mieux  vaudrait  peut-être  encore  faire  mre  injection  auper- 
üue  que  trop  temporiser,  Kon  pas  que  le  séi’.um  soit  une  substance 
indifférente,  inoffensive,  tant  s’en  faut,;  il  est  au  contraire  une  subs¬ 
tance  excessivement  active,  et  nous  n’avons  pas  à  énumérer  ici  les 
diverses  conséquences  fâcheuses  qu’on  lui  a  attribuées  bien  à  raison, 
croyons-nous. 

Le  sérum  est  une  substance  excessivement  active,  à  effets  immé¬ 
diats  sur  la  fièvre  ou  sur  la  température  normale.  Nous  avons  vu 
cette  âlennière  descendre  à  3S“  et  même  au-dessous. 

iLe  rsérum  a  aussi  des  effets  lointains  et  même  une  action  cumula¬ 
tive  ;  une  cachexie  profonde  peut  se  développer  à  la  suite  d’injec¬ 
tions  massives  et  intempestives.  J’ai  eu,  à  maintes  reprises,  l’occa- 
fii.on.de  constater  cette  cachexie,,  irréparable  quelquefois,  et  même 
la  mort  tardive  à  la  suite  d’injections  faites  sur  uu  simple  soupçon 
et  dans  la  conviction  de  l’innocuité  du  sérum. 

Quant  à  moi,  la  grande  activité  du  sérum  m’a  empêché,  dès  les 
premiers  temps  de  la  sérothérapie,  de  l’appliquer  à  titre  préventif. 
Plus  lai'd,  l’expérience  est  venue  me  confirmer  dans  cette  idée.  11  est 
inutile  eu  effet  d’inlliger  à  des  personnes  bien  portantes  les  dangers 
réels  du  sérum,  taudis  que  l'on  est  à  même  de  traiter  ces  mêmes 
personnes,  si  elles  venaient  à  être  atteintes.,  eh  cela  dans  les  meil¬ 
leures  conditions,  c'est-à-dire  dès  les  premiers  instants  ;  eu  effet  les 
personnes  à  inoculer  ne  sauraient  se  recruter  uitleurs  que  dans 
l’entourage  immédiat  du  malade  que  l’on  est  en  train  de  soigner. 
.Cliniquement  une  inoculation  préventive  ne  serait  peut-être  excu¬ 
sable  que  dans  le  seul  cas  où  un  malade  serait  sur  le  point  de  suc¬ 
comber  à  une  dipbtbériu  foudroyante  et  si  l’on  avait  des  raisons  de 
craindre  pour  l’eutourage.  Mais  encore  est-ce  que  l’action  préven¬ 
tive  est  bien  prouvée .? 

je  fais  ici  abstraction  de  la  qualité  des  différents  sérums.  Ce  sont 
des  choses  connues  et  débattues  dès  les  premiers  temps  de  ,1a  séro¬ 
thérapie.  Heureusement  nous  sommes  à  l’abri  du  besoin.  Grâce  à.la 
sollicitude  de  S.  M.  impériale  et  à  la  science  de  notre  éminent  cou-* 
frère  le  professeur  Nicolle,  ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris, 
Constantinople  ii’a  rien  à  envier,  sous  ce  [rapport,  aux  villes  les 
mieux  dotées. 

Mon  expérience  personnelle  m’autorise  à  dire  que  le  sérum-  pré¬ 
paré  par  le  professeur  Nicolle  est  au  moins  égal  à  n’importe  quel 
autre  qn’il  m’a  été  donné  d’essayer,  ici,  en  ville.  Quant  à  moi. 
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après  les  premières  expériences,  je  l’ai  toujours  préféré  et  je  crois 
que  plusieui’s  coufirères  partagent  mon  opinion. 


Le  présent  traYail  létaît  entièrement  fini  lorsque  j’ai  pris  connais¬ 
sance  du  livre  du  Windratu  (Die  Medicin  unler  der  Herrischaft 
des  bacteriologischen  Systems.  Bohn,  tStiS). 

Le  D''  WiNDHATH  examine  au  point  de  vue  critique  et  pliiloso- 
ptiique  la  doctrine  bactériologique  et  son  influence  sur  la  médeome 
d’aujourd’hui.  Tl  s’attache  à  montrer  les  points  faibles  de  la  doctrine 
et  les  contradictions  inhérentes  aux  explications  qu’elle  présente 
des  phénomènes  pathologiques.  Nous  ne  pouvons  pas  suivre  ici 
Fauteur  dans  ses  vues  d’ensemble  d’un  si  grand  intérêt.  Le  médecin 
aurait  pourtant  tort  de  se  refuser  ces  études,  ces  vues  d’ensemble  ; 
elles  dépassent,  il  est  vrai,  le  point  de  vue  ordinaire,  celui  de  l’usage 
et  delà  pratique,  mais  ce  sont  elles  qui  lui  montrent  la  vraie  valeur 
des  idées  qui,  au  moment  donné,  l’inspirent  et  guident  son 
action. 

Je  tâcherai  de  rendre,  aussi  succinctement  que  possible,  les  vues 
de  l’auteur  sur  la  question  de  la  sérothérapie  qui  est  l’objet  de  loe 
trarail . 

Peut-on  'tout  d’abord  comparer  à  l’immunité  expérimentale  l’im¬ 
munité  par  la  maladie?  Celle-ci  est  la  môme,  quelle  que  soit  l’in¬ 
tensité  de  la  maladie  qui  la  confère. 

L’immunité  expérimentale  est  au  contraire  une  immunité  relative 
et  progressive.  L’augmentation  des  doses  du  sérum,  qui  a  produit 
cette  immunité,  peut  la  faire  disparaître;  et  l’on  admet  que  les 
antitoxines,  qui  circulent  dans  le  sang  de  l’animal,  disparaissent 
môme  dans  le  cas  où  son  sérum  avait  déjà  acquis  des  propriétés 
curatives  (Windrath,  page  ’I20);  et  non  seulement  les  substances 
immunisan  tes  disparaissent,  mais  on  voit  les  toxines  rëappai’aître  et 
gagner  le  dessus, quand  la  réaction  a  été  très  forte  (c'est  le  cas  pour 
le  tétanos).  Ce  n’est  que  quelques  jours  plus  tard  que  le  sang  ac¬ 
quiert  de  nouveau  les  qualités  immunisantes  qu’il  avait  aupara¬ 
vant. 

Al’injection  de  doses  constamment  progressives  de  sérumsimmu- 
nisants,  Behring  a  constaté  deux  modes  de  réaction  finale.  Ou  l’a¬ 
nimal  acquiert  l’immunité  absolue,  alors  les  plus  fortes  doses  de 
toxine  ne  provoquent  plus  de  réaction  et  chose  étonnante  le  sang 
de  ces  animaux  ne  contient  plus  d’antitoxine  et  ne  peut  plus  servir 
à  la  préparation  du  sérum  curatif,  ou  bien  l’animal  devient  hyper- 
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esthéstique  (überempfîndlich),  c’est-à-dire  qu’il  réagit  à  des  doses 
minirues  de  toxine,  à  des  doses  auxquelles  l’animal  normal  de  la 
môme  espèce  reste  indifTérent;  et,  chose  plus  étonnante  encore,  ce 
même  animal  qui  réagit  à  ces  doses  minimes,  qui  peut  même  suc¬ 
comber  à  la  suite  de  l’injection' d’une  quantité  minime  de  toxine, 
contient  dans  son  sang  l’antitoxine  en  excès,  puisqu’il  fournit  un 
sang  d’un  pouvoir  antitoxique  intense.  L’antitoxine  est  donc  dans 
l’impuissance  de  préserver  son  porteur;  elle  laisse  mourir  l’animal 
dans  le  sang  duquel  elle  circule  en  excès,  tandis  qu’une  quantité 
minime  de  ce  môme  sang  a  la  puissance  de  sauver  un  autre  ani¬ 
mal. 

Comment  les  antitoxines  peuvent-elles  être  aussi  actives  pour  un 
autre  animal  de  la  même  espèce  alors  qu’elles  sont  tout  à  fait  inac¬ 
tives  pour  l’animal  qui  les  fournit? 

Comment  expliquer,  avec  les  données  de  spécificité  des  toxines  et 
des  antitoxines, les  expériences  qui  nous  enseignent  que  l'immunité 
croissante  a  lieu  de  la  même  façon,  quelle  que  soit  la  toxine  pour 
laquelle  on  immunise  l'animal?  Qu’un  animal,  qui  est  arrivé  à 
supporter  de  grandes  doses  d’un  poison  bactérien,  supporte  égale¬ 
ment  une  grande  dose  d’une  autre  toxine?  [tuberculine,  tétanos, 
diphtérie,!,  c.  p.  120)?  Enfin  que  celte  immunité  expérimentale  se 
trouve  perdue  après  un  intervalle  de  suspension  des  injections 
immunisantes?  Comment  résoudre  toutes  ces  contradictions  avec 
les  théories  bactériologiques  régnantes? 

Le  D''  'WiNDiiATu  propose  une  toute  autre  explication  de  ce  groupe 
de  phénomènes  ;  c’est  la  physiologie  du  sang  et  les  notions  acquises 
sur  le  ferment  de  coagulaliou  du  sang,  le  ferment  de  fibrine,  qu'il 
prend  pour  point  de  départ. 

11  est  établi  que  le  saug  contient  normalement  une  certaine  quan¬ 
tité  de  ce  ferment,  quantité  qui  peut  être  augmentée  par  la  voie 
expérimentale  à  un  degré  énorme  (jusqu'au  centuple)  à  tel  point 
que  le  sang  dans  le  cas  où  l'animal  résiste  à  ces  interventions,  se 
coagule  en  quittant  le  vaisseau,  ou  se  coagule  dans  le  vaisseau 
mê-me  et  amène  la  mort  de  l’animal.  A  cette  période  fait  suite  une 
autre  où  le  phénomène  de  coagulation  est  retardé.  Enfin,  dans  les 
cas  graves,  le  sang  peut  perdre  entièrement  son  pouvoir  coagu¬ 
lant. 

Ce  ferment  est  contenu  dans  la  cellule  vivante;  il  est  dégagé  nor¬ 
malement  par  les  produits  de  la  désassimilation,  de  la  métamor¬ 
phose  régressive  des  subslances  albumineuses  (Lécithine.  Hypoxan- 
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thiiie,  Leucine,  Taurine,  Créatinine,  Xanthine,  Guanine.  Acide  urique). 
Ces  substances,  Alexandre  Schmidt  les  appelle  substances  zymoplas- 
tiques. 

C’est  ralirnentation  qui  provoque  le  passage  périodique  de  ces 
scories  de  l’assimilation  dans  le  sang.  La  teneur  du  sang  en  subs¬ 
tances  zymoplastiques  et,  par  conséquent,  en  ferment,  subit  donc 
des  fluctuations;  c'est  à  ces  fluctuations  qu’il  faut  attribuer  le 
mouvement  de  la  température  normale  des  vingt-quatre  heures,  le 
ferment  étant  une  substance  thermogène. 

Mais  alors  pourquoi,  après  le  repas  du  soir,  la  température  con¬ 
tinue-t-elle  à  tomber  jusqu’au  premières  heures  de  l’après  minuit? 
C’est  qu’il  faut,  nous  dit  le  D''  Windrath,  admettre  un  facteur  anta¬ 
goniste  à  l’influence  zymoplastique,  facteur  qui,  en  môme  temps, 
serait  la  cause  du  sommeil  physiologique. 

Ainsi  donc,  conclut  l’auteur,  l’organisme  est  d’un  côté  habitué  à 
ces  influences  zymoplastiques, et  de  l’autre  côté  il  est  exercé  àen  com¬ 
penser  les  influences  thermogènes. 

De  ce  point  de  vue,  les  effets  des  injections  de  la  tuberculine  et 
des  poisons  bactériens,  en  général,  nous  apparaissent  comme  des 
cas  particuliers  de  ce  pouvoir  de  l’organisme  à  réagir,  dans  de  larges 
limites,  contre  les  influences  zymoplastiques  et  pyrétogènes. 

C’est  l’organisme  qui,  avec  ses  moyens  habituels,  fournit  la  réac¬ 
tion  et  peut  nous  faire  comprendre  ces  phénomènes,  dont  l’explica¬ 
tion  devient  si  compliquée,  si  mystérieuse,  si  pleine  de  contra¬ 
dictions,  avec  les  théories  bactériologiques  régnantes. 

Ainsi  s’explique  aisément  le  fait  que  l’immunité  acquise  se  trouve 
perdue  après  une  intervalle  de  suspension  plus  ou  moins  long. 
L’immunité  progressive  n’est  donc  qu’une  accoutumance  à  des 
doses  progressives  de  poisons  bactériens. 

Ainsi  s’explique  aisément  le  fait  que  l’immunité  progressive  a  né¬ 
cessairement  ses  limites  et  que,  ses  limites  dépassées,  une  catas¬ 
trophe  est  inévitable. 

L’organisme  réagit  contre  les  toxines,  comme  il  réagit  contre  l’aug¬ 
mentation  expérimentale  du  ferment;  l’analogie  est  absolue  entré 
ces  deux  phénomènes.  A  la  suite  d’injections  de  la  tuberculine  et 
des  poisons  bactériens  en  général,  nous  observons  la  fièvre,  malgré 
un  état  général  peu  altéré;  c’est  ce  qui  a  lieu  aussi  à  la  suite  de 
l’augmentation  expérimentale  du  ferment,  quand  elle  ne  dépasse  pas 
un  certain  degré. 

La  réaction  atypique  de  Behring  est  absolument  analogue  aux 
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-troubles  que  nous  observons  à  la  suite  de  la  transfusion  du  sang, 
troubles  provenant  de  la  destruction  en  masse  des  hématies  avec 
dégagement  d’une  énorme  quantité  de  ferment.  On  sait  en  effet  que 
L’introduction  expérimentale  du  ferment  dans  le  sang  peut  élever 
la  température  à  44»,  provoquer  une  série  des  troubles  tout-à-fait 
analogues  à  ceux  de  la  transfusion,  etc.,  etc. 

Il  n’y  a  donc  rien  de  spécifique  dans  l’actioii  des  poisons  bacté¬ 
riens  spécifiques. 

Ces  poisons  excitent  un  mécanisme  qui  est  en  action  constante 
dans  l’organisme  ;  cet  excitant,  le  sérum  avec  lequel  nous  travail¬ 
lons  au  laboratoire  et  en  bactériologie,  ne  peut  en  aucune  façon 
être  comparé  au  plasma  sanguin.  Le  sérum,  produit  artificiel  et 
plutôt  cadavérique,  ne  permet  pas  de  conclusion  sur  le  plasma  qui, 
dans  le  sang  vivant,  joue  le  rôle  de  la  substance  interceliulaire  et  est 
en  grande  partie  ce  que  les  cellules  le  font.  Alexandbe  ScujitDT  a 
pi’ouvé  expérimentalement  que  même  l’eau  du  plasma  Stinguin 
(Blutwasser)  provient  des  cellules  du  sang.  Il  a  réussi  à  assigner 
une  provenance  analogue  à  toute  une  série  de  substances  du  sang. 

Ainsi  l’immunité  paraît  se  réduire  à  une  propriété  des  cellules,  à 
une  activité  des  cellules,  modifiée  par  l’action  du  vacccin  -cbimique 

Il  parait  que  même  Bbhbinc  (1),  qui  en  1892  prétendait  que  l’im¬ 
munité  n’éttdt  due  qu’à  une  action  des  parties  non  vivantes  du  sang 
(Blutwasser),  et  qui  méprisait,  comme  une  spéculation  métaphysi¬ 
que,  la  théorie  (|ui  attribuait  l’immunité  à  une  fonction  ou  à  une 
propriété  de  la  cellule  vivante,  s'est  vu  forcé  d’avoir  recours  à  celte 
même  spéculation.  Pas  plus  tard  qu’en  1893,  Behring  présente  une 
nouvelle  hypothèse  et  une  nouvelle  espèce  d’immunité,  l’immunité 
des  tissus  vivants  :  celle-ci  serait  une  immunité  sans  antiloxine  et 
se  trouverait  dans  une  relation  d’antagonisme  avec  l’immunité  dont 
le  siège  est  dans  la  partie  aqueuse  du  sang  (Blutwasser),  (immunité 
que  Behring  admettait  en  1892,  comme  la  seule  scientifiquement 
établie).  Plus  le  sang  contient  d’antitoxine  et  plus  cette  immunité 
des  tissus  serait  faible.  :Get  antagonisme  nous  expliquerait,  d’après- 
Behhing,  la  réaction  paradoxe,  celle  ou  les  animaux  réagissent  avec 
intensité  (ou  même  ,  meurent)  à  des  doses  minimes  de  toxine  pen¬ 
dant  que  leur  sang  contient  des  antitoxines' en  excès. 

Mais  qu’est-ce  enfin  que  cette  immunité  des  tissus  sans  anti¬ 
toxine?  N’est-t-elle  pas  une  fonction  de  la  cellule  vivante? 


(1)  WiNDHACK.  il.  c.,  p.  128. 
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Ainsi  voilà  pour  le  môme  phénomène  deux  hypothèses  absolument 
différentes;  à  côté  de  l'hypothèse  chimique  de  la  toxine  et  de  l’anti¬ 
toxine  qui  se  neutralisent  dans  l’organisme,  voilà  une  nouvelle 
hypothèse,  l'hypothèse  d’une  force  nouvelle,  la  force  antitoxique  et 
immunisante  des  tissus  vivants. 

Une  hypothèse,  dit  fort  spirituellement  Max  Nordaü  (1)  est  une 
ligne  qui,  d’un  certain  point,  peut,  suivant  le  caprice  de  son  promo¬ 
teur,  prendre  toutes  les  directions  de  la  rose  des  vents.  Le  hasard  a 
fait  que  l’auteur  s'est  égaré  dans  une  ligne  que  peu  de  temps  aupa¬ 
ravant  lui-môme  condamnait  comme  une  spéculation  métaphysique 
qui  se  soustrait  au  contrôle  des  méthodes  exactes  de  la  science 
expérimentale. 
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Service  de  M.  le  professeur  Pitres,  suppléé  par  M,  Sabrazès,  agrégé. 
DES  GAÎSGKÈSES  DES  EXTRÉMITÉS,  d’oRIGINE  ARTÉRIELLE, 
DANS  LE  CANCER  DE  l’eSTOMAC 

SABRAZÈS,  ET  GABANNES, 

Agrégé  Chef  de  Clinique 

de  la  Faculté  do  Bordeaux.  de  la  Faculté  de  Bordeaux. 

Cruveilhier  a  émis  au  sujet  des  gangrènes  d’origine  vascu¬ 
laire  quelques  aphorismes  qui  ont  été  acceptés  sans  discussion 
par  tous  les  anatomo-pathologistes;  il  s’exprimait  ainsi  :  «  On 
ne  saurait  trop  le  répéter,  pour  qu’il  y  ait  gangrène,  il  faut  que 
l’inteiTuption  de  la  circulation  artérielle  soit  absolue,  non  seu¬ 
lement  dans  le  tronc  principal  mais  encore  dans  les  artères 
collatérales .  » 

Le  fait  suivant,  recueilli  dans  le  service  de  notre  maître, 
M.  le  professeur  Pitres,  tend  à  enlever  à  l’assertion  formulée 
par  Cruveilhier  ce  qu'elle  a  de  trop  absolu. 


(1)  Paradoxe,  p.  293. 
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Observation  I 

Gangrctie  avec  momification  de  l'annulaire  et  du  médius  droits  par 

oblitéralion  incomplète  de  V artère  sous-clavière  correspondante. 

S.  G.  âgée  de  60  ans,  entre  le  20  septembre  1896  à  la  salle  7  de 
riiôpital  Saint- André,  dans  le  service  de  M.  Pitres  suppléé  par  M.  Sa- 
brazès. 

Son  père  est  mort  de  choléra,  sa  mère  a  succombé  à  82  ans. 

En  dehors  d’une  fièvre  typhoïde  dans  sa  jeunesse  et  d’une  bron¬ 
chite  contractée  il  y  a  douze  ans,  il  n’y  a  rien  à  signaler  dans  ses  an¬ 
técédents  personnels. 

Son  affection  actnelle  a  débuté  il  y  a  à  peine  dix  mois  par  des 
douleurs  dans  le  ventre  et  des  vomissements  alimentaires,  jamais 
hémorrhagiques,  survenant  à  des  intervalles  irréguliers.  Bientôt 
l’appétit  a  diminué,  l’amaigrissement  s’est  prononcé  rapidement. 
Surprise  assez  fréquemment  par  des  intervalles  de  diarrhée  et  de 
constipation,  elle  ne  s’est  jamais  aperçue  que  ses  selles  aient  changé 
de  caractère.  Cet  état  allait  progressant  lorsqu’il  y  a  deux  mois  elle 
a  commencé  à  éprouver  dans  le  bras  droit  des  douleurs  vives,  pen¬ 
dant  que  ses  doigts  devenaient  par  moments  tout  bleus;  alors  les 
extrémités  du  médius  et  de  l’annulaire  sont  devenues  insensibles  et 
noires:  ces  signes  ont  eu  comme  avant-coureurs  des  crampes  très 
douloureuses  dans  les  bras. 

Actuellement  (25  septembre)  la  malade,  dont  le  teint  est  jaune 
paille  avec  une  légère  coloration  subictérique  des  conjonctives,  est 
étendue  dans  son  lit,  très  affaiblie  et  affreusement  émaciée;  la  peau 
sèche  et  rugueuse,  littéralement  collée  sur  les  os,  laisse  à  découvert 
la  clavicule  et  les  côtes  particulièrement  saillantes. 

Chaque  jour  la  malade  vomit,  une  heure  environ  après  ses  repas; 
ses  vomissements  simplement  alimentaires  n’ont  à  aucun  moment 
contenu  du  sang  pur  ou  des  matières  noires.  Presque  sans  appétit, 
elle  éprouve  un  dégoût  spécial  pour  les  viandes. 

Au  creux  de  l’estomac,  elle  ressent  presque  constamment  des 
douleurs  lancinantes  qui  s’exagèrent  peu  après  les  repas,  s’accom¬ 
pagnant  de  renvois  aigres. 

La  langue  est  pâle,  anémiée.  L’abdomen  est  rétracté  et  parcouru 
de  veines  sinueuses  qui  vont  jusqu’au  triangle  de  Scarpa  mais  n'at¬ 
teignent  pas  la  région  de  l’épigastre  et  de  l’appendice  xiphoïde.  La 
pression  de  l’épigastre  et  de  l’ombilic  est  très  sensible  ;  elle  n’éveille 
pas  de  point  douloureux  dans  la  colonne  vertébrale.  A  di'oite  et  au- 
dessous  de  l’ombilic,  on  découvre  à  la  palpation,  une  tumeur  dou- 
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lourcuse,  dure,  légèrement  mamelonnée,  de  la  grosseur  d'un  œuf  de 
poule,  difficile  à  délimiter,  gagnant  un  peu  à  gauche  au-delà  de  la 
ligne  médiane, transmettant  aux  doigts  des  battements  qui  viennent 
sans  doute  de  l’aorte  abdominale  placée  au  dessous. 

L’estomac  légèrement  dilaté  dépasse  d’un  travers  de  doigt  le  re¬ 
bord  des  fausses  côtes. 

Le  triangle  de  Scarpa  et  les  pli  de  l’aine  sont  le  siège  de  ganglions 
nombreux;  au  dessus  de  la  clavicule,  ils  sont  peu  marqués  ;  dans 
l’aisselle,  on  n’en  trouve  pas. 

La  matité  splénique  est  de  trois  travers  de  doigt;  par  la  palpation 
on  ne  sent  pas  la  rate. 

Le  cœur  bat  dans  le  5“  espace  intercostal  au-dessous  du  mamelon  ; 
il  n’existe  pas  de  frémissement  cataire.  La  matité  précordiale  ne 
mesure  pas  plus  de  .3  centimètres  en  hauteur.  La  pointe  est  le  siège 
d’un  souffle  systolique  et  même  présystolique  se  propageant  vers 
l’aisselle;  on  entend  également  un  souffle  systolique  à  la  base  de 
l’appendice  xiphoîde.  L’aorte  n’est  pas  saillante  aux  creux  sus-ster¬ 
nal. 

Au  cou,  il  existe  du  pouls  veineux  jugulaire.  On  sent  battre  les 
carotides  des  deux  côtés;  les  fémorales- aussi  battent  normalement 
ainsi  que  les  poplitées  fou  ne  sent  pas  les  pédieuses)  et  bien  que  les 
deux  jambes  soient  le  siège  d'un  œdème  assez  marqué,  on  ne  dé¬ 
couvre  pas  de  trace  de  phlegmaiia  alba  dolens. 

L’examen  des  vaisseaux  du  membre  supérieur  donne  les  rensei¬ 
gnements  suivants  :  ici,  comme  partout,  l’amaigrissement  est  extrême, 
non  moins  marqué  cependant  qu’à  gauche  ;  les  saülies  osseuses  sont 
très  apparentes  et  les  ma.sses  musculaires,  émaciées  se  dessinent  si 
nettement  sous  la  peau  diaphane  qu’on  les  dirait  disséquées;  sur 
elles  les  téguments  secs  ont  le  même  aspect  que  ceux  du  reste  du 
corps  et  les  veines  sous-jacentes  bien  marquées  au  bras  droit  se 
gonflent  quand  une  pression  circulaire  enserre  la  base  du  membre; 
seule  la  peau  de  la  face  dorsale  des  doigts  est  lisse  et  un  peu  bril¬ 
lante  ;  nulle  part  il  n’y  a  de  sudation  spontanée  ni  des  troubles 
trophiques,  si  ce  n’est  au  bout  du  médius  et  de  l’annulaire  droits. 

La  pulpe  de  la  face  antérieure  de  la  phalangette  du  médius 
droit  est  totalement  envahie  par  une  eschare  noire,  sèche,  épaisse, 
rugueuse  et  dure  dont  la  limite  inférieure  se  perd  sous  l’ongle,  dont 
la  supérieure  correspond  au  pli  de  l’articulation  phalangino-pha- 
langeltienne.  Latéralement,  elle  répond  aux  lignes  fictives  qui  pro¬ 
longent  en  haut  les  bords  des  ongles.  Tout  autour  de  l’eschare  est 
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un  sillon  jaune  paille,  qui  se  continue  en  haut  avec  des  téguments 
recouverts  de  squames,  blanches.  L’ongle  est  un  peu  épaissi,  incarné, 
hippocratique  et  a  une  teinte  noire.  La  pression  de  cette  plaque  mor¬ 
tifiée  est  très  doulom’euse  ;  elle  provoque  l’élimination  d’un  peu 
de  pus  qui  sourd  tout  autour  dans  le  sillon  de  séparation.  La  pres¬ 
sion  ,e.vercée  sur  la  face  dorsale  de  cette  phalangette,  rouge  ou 
violacée,  donne  naissance  à  une  plaque  blanche  qui  disparaît  avec 
lenteur.  La  piqûre  de  l’eschare  est  anesthésique  jusqu’au  sillon 
exclusivement. 

À  l’annulaire,  la  mortification  limitée  à  l'extrémité  de  la  pulpe, 
présente  le  même  aspect  qu’au  médius.  L’ongle  est  très  épaissi, 
mais  son  adhérence  est  ferme,  comme  pour  le  médius  et  les  autres 
doigts.  La  peau  de  la  main  droite  est  pâle  et  lisse,  blanche  sur  la 
face  externe  des  doigts  et  sur  le  dos  de  la  main  où  on  voit  naître  une 
veine  gonflée  mais  souple  qui  dessine  j.usqu’au  coude  un  long  cor¬ 
don  bleuâtre.  C’est  avec  grand  peine  que  la  malade  .ûéchit  les  doigts 
atteints,  et  l’état  de  flexion  est  extrêmement  pénible.  La  main 
droite  est  plus  froide  que  la  gauche.  Ce  refroidissement  périphérique 
s’accuse  davantage  pour  la  main  et  le  membre  supérieur  du  côté 
droit  que  poiu  les  homologues  du  côté  gauche,  à.roccasion  d'une 
exposition  prolongée  à  l’air.  Les  plis  qu’on  fait  à,  la.  peau  persistent 
des  deux  côtés,  plus  longtemps  à  l’avant-bras  droit.  L’artère  radiale 
droite  n’a  pas  de  battements  perceptibles  tandis  qu’à  gauche  le  pouls 
existe  petit  et  régulier. 

On  ne  sent  pas  non  plus  à  droite  l’humérale  qui  bat  bien  faible¬ 
ment  à  gauche.  C’est  à  peine  si  ou  parvient  à  sentir  les  battements 
presque  ùnperceptihles  de  l’axillaire  droite  dans  le  creux  de  l’ais¬ 
selle. 

Actuellement,  la  malade  qui  ne  souffre  pas  du  hras-droil  peut 
effectuer  pendant  quelques  secondes  des  mouvements  de  llexion  et 
d’extension  sans  éprouver  à  la  suite  des  phénomènes  de  claudication 
intermitteute.  La  main  droite  donne  au  dynamomèti’e  4  k.  5,  la  gau¬ 
che,  7  k.  Le  réflexe  tendineux  du  poignet  est  aboli,  le  réflexe  muscu¬ 
laire  est  conservé;  il  eu  est  de  même  de  ta  contraction  idio-mus- 
eulaire  du  triceps.  La  maiu  étendue  ne  tremble  pas.  Dans  tout  le 
membre  la  sensibilité  est  normale  et  la  compression  du  cubital 
produit  son  effet  habituel. 

Dans  les  membres  inférieurs,  (aux  pieds)  la  malade  éprouve  assez 
souvent  des  douleurs  analogues  à  une  cuisson.  Le  réflexe  plantaire 
ekt  assez  vif,  le  rotulien.  exagéré,  l’abdominal  aboli.  —  Les  pupilles 
égales  réagissent  à  la  lumière  et  à  l’accomodation. 
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Tl  y  a  du  tremblement  de  la  langue, et  des  paupières. 

A  l’examen  du  poumon  on  découvre  une  diminution  du  murmure 
vésiculaire  aux  deux  sommets  avec,  aux  deux  temps,  des, frottements 
pleuraux  et  quelques  râles  ronflants  à  l’inspiration.  A  la  partie  pos¬ 
térieure,  même  signes. 

Pendant  son  séjour  à  l’hôpital,  la  température  de  cette  malade  a 
varié  de  36»,b  à  37«6. 

L’examen  du  sang  pratiqué  le  2S  septembre  a  donné  les  résultats 
suivants:  la  goutte  est  pâle  ;  les  globules  rouges  inégaux,  avec  des 
phénomènes  de  poïkilocytose,  sont  réduits  à  1.25S.b00  par  mm.  c.; 
la  richesse  globulaire  étant  représentée  par  738.768,  la  valeur  glo¬ 
bulaire  tombe  à  0,80.  On  trouve  30.000  globules  blancs  par 
mm.c.;  il  y  a  pour  iOO  globules  blancs  10,8  polynucléaires,  66  leu¬ 
cocytes  à  noyau  découpé,  7,8  mononucl6aii’es,,lb  lymphocytes. 

Le  2  octobre,  on  examine  un  repas  d’Ewald  recueilli  à  la  sonde  j 
le  liquide  contient  quelques  petits  caillots  sanguins;  le  pain  n’est 
prescfue  pas  digéré.  La  réaction  est  acide;  il, n’y  a  pas  d’HCl  libre 
mais  de  l’acide  lactique  en  grande  quantité.  La  recherche  des 
peptones  est  positive. 

La  quantité  des  urines  rendue  en  24  heures  est  de  1  litre  0,11.  La 
réaction  est  légèrement  acide  ;  la  proportion  d'urée  n’est  que  de 
0  gr.  bO  par  litre;  l’acide  urique  est  représenté  par  0  gr.  319,  les 
corps  xanthiques  par  0  gr.  10,  les  chlorures  par  b  gr.  7,  les  phos¬ 
phates  par  0  gr.  72,  les  sulfates  par  1  gramme. 

On  ne  décèle  ni  sucre  ni  albumine. 

Le  19  novembre,  la  malade  succombe  dans  un  état  de  cachexie 
extrême. 

Le  20,  on  pratique  l’autopsie. 

A  L’ouverture  du  cadavre,  la  masse  intestinale  est  rétractée; 
l’estomqc  est  petit,  non  dilaté.  Le  ne'oplasme  stomacal,  siégeant  au 
pylore  qui  est  à  découvert,  forme  une  masse  dure,  de  consistance 
.squirrheuse,  de  forme  annulaire.  L’estomac  ouvert  est  vide,  ses 
parois  en  dehors  de  la  tumeur  ne  sont  pas  notablement  épaissies; 
la  muqueuse  qui  recouvre  la  tumeur  est  ulcérée  sur  une  étendue 
large  comme  une  pièce  de  deux  francs.  Les  reins,  les  poumons,  elle 
-foie  ne  contiennent  pas  de  noyaux  secondaires  apparents. 

Le  cœur  est  pâle,  ses  cavités  sont  remplies  de  caillots  noirs  et  les 
valvules  saines  ne  présentent  aucune  trace  de  végétation. 

En  avant  de  la  trachée  le  corps  thyroïde  volumineux,  atteint  de 
■goitre  simple,  soulève  les  muscles,  qui  s’insèrent  sur  le  manubrium,; 
•ce  goitre  ne  dépasse  pas  en  bas  la  fourchette  sternale. 
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On  examine  ensuite  les  doigts,  et  les  vaisseaux. 

Les  eschares  enlevées,  on  prélève  un  peu  du  suc  contenu  dans  les 
anfractuosités  du  foyer  gangréneux, et  après  coloration  à  la  thionine 
on  y  trouve  un  grand  nombre  de  microbes,  cocci,  diplocoques,  et 
bactéries  diverses  sans  signification.  L’ulcération  que  l’on  met  à  jour 
api’ès  l’enlèvement  des  plaques  mortifiées  a  des  bords  bien  limités, 
rosés  par  places,  suppurant  en  d’autres  points;  elle  est  creuse,  pro¬ 
fonde  de  2  à  3  millimètres;  au  moyen  d’un  stylet  on  se  rend  compte 
que  l’os  sous-jacent  est  dénudé  et  sonore. 

On  poursuit  alors  le  trajet  des  vaisseaux  du  membre  supérieur 
droit  et  on  s’aperçoit  que  collatérales  des  doigts,  radiale,  humérale 
sous-clavière  sont  absolument  perméables  et  souples.  Les  veines  ne 
présentent  pas  de  trace  de  phlébite.  Dans  l’humérale,  existe  un  petit 
caillot  agonique,  filiforme,  s’étendant  jusqu’à  Laxillairc  environ; 
comme  il  n’a  contracté  aucune  adhérence  avec  la  paroi  vasculaire 
on  l’enlève  d’un  trait  en  entier.  Au  niveau  du  point  ou  le  tronc 
brachio-céplialique  artériel  donne  naissance  à  la  carotide  primitive 
et  à  la  sous-clavière,  sur  l’éperon  qui.  divise  l’origine  de  ces  deux 
derniers  vaisseaux,  une  crête  d’athérome  calcifié  se  dresse  dans 
la  lumière  de  la  sous-clavière,  comme  une  dentelure  ;  partant 
de  cette  saillie  pour  envelopper  comme  d’un  anneau  la  naissance  de 
l’artère,  l’athérome  fibreux  se  continue,  épaississant  les  parois  du 
'vaisseau,  en  lui  communiquant  une  consistance  fibro-carlilagiiieuse; 
ce  tissu  d’athéromasie  est  comme  enchâssé  dans  les  tuniques  interne 
et  moyenne;  l’adrventice  glisse  librement  sur  lui.  La  plaque  d’athé¬ 
rome  saillante  dans  la  lumière  du  vaisseau  y  dessine  une  zone 
ovalaire,  bien  circonscrite,  à  grand  axe  dirigé  suivant  la  lumière 
elle-même,  zone  qui  a  t  à  1  cent.  1/2  de  longueur  sur  1  cent,  de 
largeur.  A  sa  partie  supérieure  se  détachent  3  petits  appendices 
tendiniformes  plaqués  contre  le  vaisseau,  adhérents  à  leur  base, 
libres  à  leur  extrémité  la  plus  mince  qui  durant  la  vie  devait  flotter 
dans  le  sang  circulant.  Au  niveau  de  cette  plaque  d’athôrome,  le 
vaisseau  a  2  à  3  millimètres  d’épaisseur;  au-dessus  et  au-dessous 
d’elle,  les  parois  sont  minces  et  souples.  Si  on  essaie  de  se  rendre 
compte  du  degré  d’atrésie  que  devaient  provoquer  cette  plaque  sail¬ 
lante  et  les  appendices  tendiniformes  qui  en  dépendent,  on  s’aperçoit 
qu’en  réalité  la  lumière  est  très  effacée, comparativement  à  ce  qu’elle 
est  dans  la  carotide  primitive  adjacente.  En  ce  point  rétréci,  nous 
n’avons  pu  découvrir  de  caillot  adhérent,  pas  plus  d’ailleurs  qu’au 
dessous  et  au-dessus  de  lui.  Quelques  nerfs  cheminent,  accolés  à  la 
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paroi  externe  du  vaisseau,  contre  lequel  ,  on  découvre  un  gan¬ 
glion  lymphatique  du  volume  d’une  olive,  rouge  noirâtre,  mobile 
sur  les  parties  externes  de  l’artère  qu’il  ne  comprime  nullement. 

Examen  microscopique.  L’examen  histologique  du  cancer  de 
l’estomac  montre  sa  nature  squirrheuse. 

On  a  recueilli  les  nerfs  collatéraux  interne  et  externe  du  médius 
et  de  l’annulaire  droits  et  gauchos  au  voisinage  des  foyers  de  gan¬ 
grène.  Leur  examen  comparatif  après  l’action  de  l’acide  osinique  à 
1  p.  tOO  et  dissociation  ne  montre  entre  eux  aucune  différence;  de 
plus  ces  nerfs  ne  se  différencient  pas  des  nerfs  normaux.  Le  radial  et 
le  médius  droits  et  gauches  recueillis  au  pli  du  coude  ne  présentent 
aucune  altération  notable. 

Les  artères  collatérales  des  doigts  atteints  de  gangrène  no  sont, 
oblitérées  qu’au  niveau  même  des  points  de  mortiflcation.  Elles  sont 
perméables  en  arrière. 

La  paroi  de  l’artère  sous-clavière  droite  est  profondément  altérée 
On  constate  un  épaississement  scléreux  de  la  tunique  intei’ne 
avec  calcification  dans  les  couches  profondes  où  les  fibres  élas¬ 
tiques  sont  fragmentés  en  tronçons  volumineux.  Les  appendices 
tendiniformes  sont  constitués  par  du  tissu  vaguement  librillaire  ne 
donnant  aucune  des  réactions  histo-chimiques  de  la  fibrine.  Le  gan¬ 
glion  adjacent  au  foyer  d’athérome  est  anthracosique. 

Le  diagnostic  de  thrombose  artérielle  avec  gangrène  consé¬ 
cutive  s’imposait  durant  la  vie. '.Pensant  que  les  vaisseaux  du 
bras  droit  étaient  oblitérés  et  athéromateux  nous  en  fîmes  la 
radiographie  :  ils  se  laissèrent,  contre  notre  attente,  parfaite¬ 
ment  traverser  par  les  rayons  X.  L’autopsie  vint  donner  un 
démenti  au  diagnostic  clinique.  Loin  d’être  thrombosées  les 
artères  collatérales  des  doigts  gangrenés,  ainsique  la  radiale, 
la  cubitale,  l’humérale,  l’axillaire  et  la  sous-clavière  avaient 
conservé  leur  souplesse  et  né  présentaient  pas  de  coagiüum 
adhèrent  à  leur  paroi.  Mais,  à  l’origine  de  l’artère  sous-cla¬ 
vière  droite,  existait  une  plaque  saillante  d’athéromasie  qui 
atrésiait  considérablement  le  calibre  du  vaisseau;  le  sang  y 
circulait  néanmoins,  mais  la  quantité  de  liquide  nourricier  pas¬ 
sant  au  travers  d’un  orifice  aussi  manifestement  rétréci  pour 
irriguer  le  membre  supérieur  droit  était  insuffisante  pour  per¬ 
mettre  au  pouls  de  se  manifester  et  surtout  pour  assurer  la 
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nutritioD  du  membre  déjà  singidièrement  compromise  par  l’ina¬ 
nition  de  la  malade  et  par  un  degré  d’anémie  très  accusé 
(1.255.500  gl.  par  millimètre  cube  avec  0,50  de  valeur  glo¬ 
bulaire). 

Tous  ces  phénomènes  de  dénutrition  profonde  avec  bypoa- 
zoturie  (0,50  d’urée  par  litre)  joints  à  un  affaiblissement  pro¬ 
gressif  du  myocarde,  à  la  sénilité  et  à  la  dyscrasie  inhérente 
au  cancer  ont  constitué  autant  de  facteurs  prédisposant  à  la 
mortification  des  tissus.  Les  extrémités  digitales  les  plus  éloi¬ 
gnées  des  gros  troncs  vasculaires,  celles  du  médius  et  de  l’an¬ 
nulaire,  ont  payé  d’emblée  tribut  à  la  gangrène  parce  que  la 
circulation  devait  être  en  ces  points  ralentie  au  premier  chef. 

L’allure  de  la  maladie,  l’absence  de  fièvre,  la  limitation 
précoce  du  foyer  nécrosé,  l’intégrité  parfaite  des  cordons  ner¬ 
veux  de  l’avant-bras,  du  bras  et  des  nerfs  périphériques  en 
amont  des  eschares  éliminent  toute  hypothèse  d’infection  sep¬ 
tique  et  ne  cadrent  nullement  avec  l’idée  d’une  intervention 
quelconque  du  système  nerveu.x  à  l’origine  de  cette  gangrène 
avec  momification. 

Cette  observation  nous  paraît  donc  démontrer  que,  chez  des 
sujets  arrivés  à  un  pareil  degré  de  déchéance  et  de  dénutrition, 
une  simple  atrésie  d’un  gros  vaisseau  artériel  non  oblitéré  peut 
être  suivie  de  gangrène. 

Une  seconde  observation  de  gangrène  d’un  membre  au  coui’S 
d’un  cancer  de  l’estomac  m nous  montrer  encore  une  fois  qu’on 
ne  saurait  prendre  au  pied  de  la  lettre  l’affirmation  de  Cruveil- 
hier,  telle  que  nous  l’avons  enregistrée  au  début  de  ce  travail. 

observation  11 

Gangrène  de  la  jambe  droite  liée  à  une  thrombose  de  Vaidère  ilia'^ue 
externe  et  de  la  moitié  supérieure  de  la  fémorale. 

B.  R'.,  journalière,  âgée  de  58  ans,  est  entrée  le  28  janvier  189.4 
dans  le  service  de  M.  le  professeur  Lanelongue  où  l’on  .i  porté  sur 
elle  le  diagnostic  de  tumeur  du  mésentère  avec  gangrène  sénile  de 
la  jambe  droite. 

Transportée  salle  7,1e  S  février  suivant,  elle  est  dans  un  état  d’amai¬ 
grissement  profond  ;  sur  le  visage  et  le  corps  se  montre  une  pâleur 
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livide.  Tout  ce  cjii’en  sait  de  ses  aiatécédenüs,  c’est  que  du  1»''  au 
15  .janvier  elle  a  eu  des  vomissements  fréquents  ;  à  aucun  mo¬ 
ment  elle  n’a  éprouvé  de  douleurs. 

Le  2  février,  â  la  suite  d’une  syncope  légère,  son  bras  gauche 
s’affaiblit  et  le  lendemain  le  côté  gauche  du  corps  est  privé' de  moti¬ 
lité  et  de  sensibilité.  La  langue  n’est  pas  déviée  et  la  connaissance 
est  parfaite. 

A  l’examen  des  membres  gauches  paralysés,  ou  constate  l’exis¬ 
tence  d’un  œdème  blanc,  très  marqué,  dépressible,  occupant  le 
pied,  la  jambe,  la  cuisse  jusqu’à  sa  racine,  ayant  envahi  également 
la  main,  l’avant-bras  et  le  bras  jusqu’à  l’épaule  ;  sur  ces  membres 
gonflés,  il  n’existe  aucune  trace  de  réseau  veineux  superficiel  ou 
de  gros  tronc  veineux  ;  profondément,  on  ne  décèle  aucun  cordon 
appréciable.  La  fémorale  comme  l’humérale,  toutes  deux  athéro¬ 
mateuses,  battent  normalement.  Les  membres  soulevés  retombent 
inertes  et  flasques  sur  le  lit  ;,ils  sont  insensibles  à  la  piqûre. 

A  droite,  la  jambe  œdématiée  devient  le  siège,  à  partir  de 
4  travers  de  doigts  au-dessous  de  la  rotule,  d’une  coloration  rouge 
grisâtre  parsemée  de  placards  violacés  dominant  surtout  sur  les 
faces  interne  et  externe.  La  rougeur  s’étend  même  un  peu  au-delà 
du  genou  et  quelques  grosses  phlyctènes  se  montrent  de  ci  delà  sur 
la  jambe  ;  leur  apparition  aurait  succédé  à  l’atteinte  d’hémiplégie. 

La  jiunbe  est  froide  ;-sa  température  est  de  7  à  8  degrés  inférieure 
à  celle  du  membre  opposé  elle  présente  tous  les  cai-actères  d’une 
gangrène  sénile  remontant  jusqu’au  genou.  La  cuisse  droite  qu’oc¬ 
cupe  un  œdème  blanc  a  la  même  température  que  ta  gauche; 
à  mesure  qu’on  descend  on  atteint  une  zone  tranchée  où  ta 
température  tombe  brusquement  du  côté  de  la  jambe  droite.  On 
ne  sent  pas  les  battements  de  la  fémorale  et  dans  le  membre 
droit  comme  dans  le  gauche,  les  mouvements  sont  abolis.  Le 
membre  supérieur  droit  seul  a  conservé  son  aspect  extérieur  nor¬ 
mal.  La  malade  impotente  est  étendue  dans  le  décubitus  dorsal  ;  sa 
tête  est  déviée  du  côté  droit  sans  rotation  conjuguée  des  yeux. 

A  la  palpation  de  l’abdomen  amaigri,  on  découvre,  à  2  travers 
de  doigt  au-dessous  de  l’ombilic  une  tumeur  du  volume  d’une  tête 
de  fœtus,  assez  mobile,  submate  sur  toute  son  étendue,  isolée  du 
foie  par  une  zone  sonore  ;  des  ganglions  nombreux  et  hyperti’ophiës 
encombrent  les  fauses  iliaques,  alors  que  dans  la  région  cervicale 
et  le  creux  de  l’aisselle,  ils  sont  a  peine  tuméfiés.  ■ 

Cette  malade  meurt  deux  jours  après  son  entrée  dans  le  service, 


J,08  RECUEa  DE  FAITS 

le  7  février.  Sa  nécropsie  est  pratiquée  le  8  février.  Après  l’enlève- 
meiit  du  plastron  tlioraci(|ue,  on  se  rend  compte  que  la  tumeur 
appartient  à  l’estomac  ;  son  aspect  est  mamelonné  surtout  dans  la 
région  du  pylore.  De  consistance  dure  elle  présente  un  diamètre 
ti’ansversal  de  9  centimètres,  et  un  diamètre  vertical  de  6  centi¬ 
mètres  au  niveau  de  la  grande  courbure.  Tout  autour  l’estomac  est 
rétracté,  la  moitié  environ  de  sa  grande  courbure  se  cache  dans 
l’hypochondre  droit.  Les  parois  stomacales  très  épaissies  le  sont 
particulièrement  au  niveau  de  la  grande  courbure. 

Le  foie  qui  couvre  ce  néoplasme  dépasse  de  4  travers  de  doigt 
l’extrémité  bifide  de  l’appendice  xiphorde;  il  est  pâle,  décoloré  et 
parsemé  de  noyaux  secondaires  de  consistance  fibreuse,  dont  les 
dimensions  peuvent  atteindre  celles  d’une  pièce  de  deux  francs. 
Au  nombre  de  trois  ou  quatre  dans  le  lobe  gauche,  il  en  existe 
environ  cinq  à  six  dans  les  autres  lobes.  Par  sa  partie  profonde,  il 
ne  contracte  aucune  adhérence  avec  la  tumeur  qui  est  libre, 
mobile  et  indépendante  des  organes  voisins,  Le  foie  enlevé  pèse 
1380  grammes;  il  n’y  a  pas  de  calculs  dans  la  vésicule. 

La  tète  du  pancréas  est  englobée  dans  la  tumeur.  Le  duodénum 
est  épargné. 

Les  reins  décolorés  pèsent  139  grammes;  dans  le  droit  existent 
deux  nodules  secondaires,  du  volume  de  petits  pois,  situés  dans 
la  substance  corticale.  La  délimitation  de  cotte  substance  d'avec 
la  substancG  parenchymateuse  est  nette  dans  les  deux  reins. 

Le  péricarde  ne  contient  pas  de  liquide.  Le  cœur  par-aît  tellement 
graisseux  que  ses  fibres  musculaires  sont  masquées  ;  à  la  coupc 
cette  couche  adipeuse,  superficielle,  mesure  2  à  3  millimètres 
d’épaisseur,  Le  ventricule  gauche  est  très  liypcrtrophié  ;  la  cloison 
interventriculaire  présente  une  épaisseur  de  2  centimètres  au-des¬ 
sus  de  la  pointe.  Le  poids  du  cœur  est  de  33b  grammes. 

Les  poumons  qui  ne  contiennent  pas  de  noyaux  secondaires  sont 
congestionnés  et  œdémateux  aux  bases  ;  des  ganglions  trachéo-bron¬ 
chiques  existent  en  grand  nombre. 

On  examine  alors  les  artères  et  les  veines  du  bassin  origine  ou 
aboutissants  des  vaisseaux  des  membres  inférieurs  ;  les  vaisseaux  ne 
sont  pas  oblitérés  du  côté  gauche.  A  droite,  on  découvre,  dans  l'ilia¬ 
que  externe,  peu  après  son  origine  de  l’iliaque  primitive,  un  caillot 
commençant  à  2  millimètres  au-dessous  de  l’éperon,  ayant  la  forme 
d’un  bec  de  flûte,  oblitérant  la  moitié  postérieure  du  vaisseau  et 
laissant  perméable  le  reste  de  sa  lumière  :  ce  caillot  a  une  coloration 
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rosée  ^couleur  chair).  A  3  centimètres  plus  bas,  l’oblitération  est 
complète,  elle  se  continue  ainsi  jusqu’au  niveuu  du  triangle  de 
Scarpa,  où  naît  la  fémorale;  le  caillot  obturateur,  livide  au  centre, 
est  brunâtre  à  sa  périphérie  qui  adhère  intimement  à  la  paroi.  La 
fémorale  elle-même  est  occupée  en  ce  point  par  un  coagulum  non 
adhérent,  présentant  le  calibre  d’un  petit  lombrie,  de  coloration  gri¬ 
sâtre,  d’aspect  élastique,  fibrineux  môme  eu  certains  points.  Le 
reste  de  l'artôre  au-dessous  du  triangle  de  Scarpa  est  perméable  et 
souple  ainsi  que  les  collatérales  du  membre. 

A  droite  aussi  la  veine  iliaque  externe  libre  jusqu’au  ligament 
de  Fallope,  contient  en  ce  point  un  caillot  noir,  cruorique,  adhé¬ 
rant,  se  prolongeant  peut-être  au-delà  dans  le  canal  inguinal  où  il 
n’a  pas  été  suivi.  La  veirie  saphène  interne  est  oblitérée  par  une 
thrombose  dans  toute  son  étendue. 

Du  côté  gauche,  veine  et  artère  iliaques  sont  souples  et  perméables. 

En  examinant  attentivement,  à  droite,  le  tissu  conjonctif  péri-vas- 
culaire,  on  trouve  accolé  à  la  paroi  de  l’artère  iliaque  externe,  peu 
après  son  origine,  un  ganglion  mobile,  blanc  rosé,  de  consistance 
dure,  mesurent  environ  2  centimètres  de  long  sur  4  millimètres  de 
large  ;  tout  près  de  lui,  en  dehors,  est  un  autre  petit  ganglion  de  la 
grosseur  d’un  haricot  ;  tous  deux  sont  plongés  dans  une  atmosphère 
graisseuse.  En  poursuivant  le  trajet  de  l’artère  plus  bas,  au  point  où  le 
caillot  obturateur  est  rouge  vineux,  ferme  et  résistant,  on  constate 
qu'en  dehors  e.xiste  un  nouveau  ganglion  du  volume  d'un  haricot, 
appliqué  contre  la  paroi  sans  y  adhérer  ;  du  côté  interne,  existe  un 
autre  ganglion  présentant  les  mômes  caractères  que  le  précédent, 
enveloppant  environ  1/3  delà  paroi  artérielle. 

Après  ouverture  de  la  cavité  crânienne,  on  s’aperçoit  que  sur  le 
cerveau  droit,  le  i/3  moyen  du  lobe  occipital  et  la  1/2  postérieure 
du  lobe  pariétal  inférieur  sont  le  siège  d’un  ramollissement  profond, 
blanchâtre,  rayonnant  jusque  dans  le  1/3  postérieur  de  la  suture  de 
Sylvius.  La  circonvolution  frontale  ascendante  du  côté  du  lobule 
paracentral  et  le  pied  de  la  première  circonvolution  frontale  sont 
le  siège  d’un  foyer  de  ramollissement  blanchâtre,  assez  profond. 
Le  reste  de  la  surface  cérébrale  et  l’hémisphère  gauche  ne  présen¬ 
tent  rien  de  particulier. 

Examen  microscopique.  —  La  tumeur  stomacale  est  un  épithé- 
lioma  cylindrique  constitué  par  des  cellules  muqueuses,  disposées 
en  palissade  et  formant  des  tubes  dont  la  lumière  est  plus  ou  moins 
effacée.  Les  végétations  épithéliales  sont  limitées  par  des  tractus 
conjonctifs  relativement  minces. 
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L’artère  iliaque, externe  droite,  au  niveau  du  point  d'origine  de 
l’oblitération,  présente  des  lésions  d’athérome;  le  caillot  adhère  pro¬ 
fondément  à  la  tunique  intej.’ne  avec  laquelle  il  s’intrique.  Diuis  les 
pioints  où  ce  caillot  fibrineux,  en  voie  d’organisation  fibreuse,  adhère 
à  l’artère,  on  trouve  des  vésicules  adipeuses  dissiminées  dans  la 
tunique  interne.  La  tunique  moyenne  ne  présente  rien  d’anormal; 
par  contre,  l’adventice  est  constituée  par  du  tissu  conjonctif  à  gros 
faisceanx  au  milieu  duquel  les  vasa  avasorum  sout  entourés  par  une 
ceinture  fibreuse  très  marquée  qui  parfois  même  étouffe  leur 
lumière;  quelques-uns  présentent  aussi  des  lésions,  d’eudartérite. 
En  résumé,  ces  vaisseaux  thrombosés,  présentent  des  lésions  d’athé- 
rome  et  de  sclérose  péri-artérielle,  particulièrement  marquée  au¬ 
tour  des  vasa  vasorum. 

Le  long  de  l’iliaque  externe  droite,  jusqu’à  la  fémorale,  existent  à 
des  degrés  variables  les  mêmes  lésions  d’atliérome  avec  dégénéres¬ 
cence  graisseuse  et  calcification  de  l’endartère.  Les  phénomènes  de 
lîédartérite  présentent  la  môme  intensité,  mais  les  altérations  des 
vaso  -çasorum,  en  voie  d’évolution,  sout  caractérisées  par  des  ilôts 
de  cellules  embryonnaires  occupant  la  paroi  et  la  lumière  de  ces 
vaisseaux. 

Le  caillot  récent  est  formé  de  lacs  sanguins  sillonnés  de  tractus 
fibrineux. 

Les  ganglions  présentent  des  signes  manifestes  d’inilammation 
chi'oni.que  et  même  de  périadénite  au  niveau  de  la  substance  corti¬ 
cale,  la  capsule  est  épaissie  ;  au  centre  des  follicules,  on  trouve  des 
foyers  de  sclérose  avec  dégénérescence  calcaire.  En  aucun  point,  il 
n’y  a  de  foyer  caséeux  ni  de  follicules  tuberculeux.  La  recherche 
des  microbes  a  été  négative. 

Dans  ce  dernier  cas  l’artère  iliaque  externe  et  la  fémorale 
droites,  jusqu’au  triangle  de  Scarpa  inclusivement,  étaient  obli¬ 
térées  par  une  thrombose  liée  à  une  athéromasie  chronique. 
Mais,  ici  encore,  contrairement  à  l’assertion  de  Cruveilliier 
restée  classique,  il  y  avait  gangrène  massive  de  la  jambe 
sans  que  les  artères  collatérales  de  la  fémorale  et  sans  que 
la  totalité  de  cette  dernière  fussent  oblitérées. 

L’état  de  cachexie  subordonné  au  cancer  de  l’estomac,  l’aii'ai- 
blissement  du  myocarde,  l'hémiplégie  gauche  intercurrente 
par  ramollissement  cérébral,  la  thrombose  veineuse  de  la  fé- 


REVUE  ANALYTIQUE  IH 

morale  et  de  la  saphène  interne  gauches  sont  autant  de  causes 
d’hypotrophie  qui  ont  concouru,  avec  l’oblitération  de  l’artère 
iliaque,  à  créer  la  gangrène. 

CONCLUSIONS 

1°  La  gangrène  par  artérite  chronique  n’exige  pas  fatale¬ 
ment,  à  l’encontre  de  l’opinion  classique  formulée  par  Cruveil- 
hier,  une  oblitération  totale  des  troncs  artériels  du  membre 
intéressé  et  de  leurs  collatérales.  Une  oblitération  partielle, 
voire  môme  une  simple  atrésie,  peuvent  la  provoquèr,  ainsi 
que  le  démontrent  nos  deux  observations,  lorsque  intervien- 
nenl  des  causes,  de  dénutrition,  secondes,  multiples  et  asso¬ 
ciées,  cancer  de  l’estomac,  anémie  grave,  hyposystolie,  throm¬ 
bose  veineuse,  hémiplégie,  sénilité. 

'  2°  Les  artérites  chroniques,  oblitérantes  ou  non,  suivies' 
de  gangrène,  observées  au  cours  du  cancer  de  l’estomac,  doi¬ 
vent  être  rapprochées  des  phlébites  qui  surviennent  fréquem¬ 
ment  chez  ces  cancéreux. 
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Pathogénie  de  la  goutte.  —  Arthur  P.  Lurr.  —  [The  Lancet. 
27  mars,  3  et  17  avril  1897,  p.  8o7,  942  et  1069).  — ^  Il  y  a  excès 
d’acide  urique  dans  le  sang  des  goutteux.  Mais  cet  excès  résulte-t-il 
d’un  défaut  d’excrétion,  d’une  surproduction  ou  d’une  destruction 
insuffisante?  —  Cette  dernière  hypothèse  doit  être  tout  d'abord 
écartée.  Rien  ne  prouve  que  l’acide  urique  soit  détruit  par  oxydation  ; 
il  est  au  contraire  un  produit  de  cette  oxydation.  Quanta  la  seconde, 
hypothèse  (surproduction  avec  excrétion  normale)  l’expérience 
prouve  que  l’augmentation  de  la  production  d’acide  urique  ne  con¬ 
duit  pas  à  la  goutte  aussi  longtemps  que  le  rein  reste  normal.  C’est 
ainsi  que  dans  la  leucooythémie  et  dans  l’anémie  grave  il  y  a  sur¬ 
production  d'acide  urique  saus  attaque  de  goutte.  —  Chez  les  gout¬ 
teux  il  y  a  diminution  dans  l’excrétion  journalière  de  l’acide  urique 
(Pfeiffer.  A.  P.  Luff).  Il  nous  faut  donc  admettre  la  première  hypo¬ 
thèse  qui  veut  que  l’excès  d’acide  urique  contenu  dans  le  sang  du 
goutteux  pi’ovienne  d’un  défaut  dans  l’excrétion  de  cet  acide. 
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D’où  vient  ce  défaut?  D’une  alîeoüoa  du  rein  c[ui  siège  probable¬ 
ment  sur  l’épithélium  des  tubes  contournés  et  qui  doit  constituer  le 
facteur  héréditaire  de  la  goutte  (A.  Garrod  —  W.  Roberts-Levison- 
Vogel).  Cette  affection  peut  d’ailleurs  être  excitée  par  divers  agents: 
abus  de  l’alcool,  effet  toxique  du  plomb,  troubles  nerveux,  etc.  —  En 
effet  le  sang  des  rénaux  contient  toujours  un  excès  d’acide  urique; 
on  trouve  fréquemment  des  dépôts  uratiques  dans  leurs  articula¬ 
tions,  alors  même  qu'ils  n’ont  pas  présenté  pendant  leur  vie  d’accès 
de  goutte  caractéristique;  l’autopsie  des  goutteux  révèle  souvent  des 
lésions  rénales;  certains  agents  toxiques  (plomb)  prédisposent  à  la 
fois  à  la  néphrite  et  à  la  goutte.  Dans  77  cas  de  néphrite,  A.  P.  Luff 
a  trouvé  41  fois  des  dépôts  articulaires  d’acide  urique;  lü  des 
malades  étaient  des  goutteux  avérés. 

Comment  se  forme  l’acide  urique?  C’est  une  opinion  assez  com¬ 
munément  reçue  qu’il  résulte  d’une  oxydation  imparfaite  des  élé¬ 
ments  azotés,  le  terme  ultime  de  cette  oxydation  étant  représenté 
par  l’urée.  Cette  théorie  repose  sur  les  deux  faits  suivants  :  l’acide 
urique  peut  être  transformé  en  urée  par  l’intermédiaire  des  agents 
oxydants;  les  reptiles,  dont  la  respiration  est  lente  et  la  tempéra¬ 
ture  basse,  excrètent  de  l’acide  urique  et  non  de  Purée.  —  Mais  les 
oiseaux,  qui  ont  cependant  une  respiration  rapide  et  une  tempéra¬ 
ture  plus  élevée  que  celle  des  mammifères,  e.xcrétent  aussi  de  l'acide 
urique  et  pas  d’urée. 

Il  est  inutile  de  reproduire  les  arguments  par  lesquels  A.  P.  Luff 
combat  l’hypothèse  qui  attribue  pour  origine  à  la  goutte  l’usage 
exclusif  d’une  nourriture  animale.  —  Il  admet  avec  Garrod  que 
l’acide  urique  se  forme  aux  dépens  de  l’urée  au  niveau  du  rein  et 
reprend  l’hypothèse  de  Horbaczewski  et  de  W.  Latham.  La  lecture 
des  équations  suivantes  fera  facilement  comprendre  le  processus 
qui  conduit  du  glycocolle  et  de  Purée  à  Paoide  urique  : 

CB-^Az^O  -(-  C2H'''Az02  =:  C^IPAz^Oa  _j.  AzH^ 

UrC'c  Glycocolle  acide  liydanloïquc 

C3JI6Az203  =  C^H^Az^O^  +  H*0. 

D’autre  part  : 

2  CIP'AZ'iO  =r  G*H«Az302  -h  AzID 
C3IDAZ202  +  C^RHAz^Oa  :=  CsR^Az^O^  -g  3  AzH^  +  2  H^Q. 

hydantomc  Liurct  acide  ürique 

Horbaczewski  et  Latham  ont  produit  de  l’acide  urique  en  faisant 
réagir  de  Purée  sur  le  glycocolle.  Chez  les  carnivores  dont  l’urine 
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ne  contient  pas  ou  peu  d’acide  urique,  la  bile  ne  contient  pas  d’acide 
glycocholique,  mais  de  l’acide  taurocholique  et  par  conséquent  pas 
de  glycocolle.  Les  expériences  de  Halin,  Massen,  Nencki  et  Pawlow 
sont  aussi  en  faveur  de  cette  hypothèse  :  des  chiens,  chez  qui  on 
dérive  la  circulation  portale  dans  la  veine-cave  inférieure,  excrètent 
beaucoup  plus  d’acide  urique  qu’à  l’état  normal.  Donc  pour  Ilorbac- 
zewski  et  Latham  la  goutte  a  pour  point  de  départ  une  perturbation 
dans  le  rôle  joué  dans  l’économie  par  le  glycocolle. 

L’acide  urique  peut  avoir  encore  une  autre  origine.  Magnier  de  la 
Source  a  montré  que  l’acide  urique,  en  s'unissant  aux  éléments  de 
l’eau,  donne  de  l’urée  et  de  l’acide  tarironique  : 

C=II'‘Az''03  -I-  4  H^O  =  2  CH'^Az^O  +  Cn^^O» 

acido 

acide  nririuo  iiri'o  larlroni(|ao 

On  peut  parfaitement  concevoir  que  la  réaction  inverse  donnerait 
lieu  à  une  production  d’acide  urique.  L’acide  tarironique  n’a  pas, 
il  est  vrai,  été  isolé  parmi  les  constituants  de  l'organisme  humain; 
mais  il  peut  s’y  produire  par  dérivation  des  acides  lactique,  malique, 
succinique  et  fartrique. 

Si  l’acide  urique  prend  naissance  dans  les  reins  aux  dépens  de 
l’urée  et  du  glycocolle  amené  du  foie,  l’on  comprendra  facilement 
que  les  troubles  fonctionnels  de  cet  organe  s'accompagneront  d’une 
augmentation  dans  l’excrétion  de  l’acide  urique.  Ceci  expliquera 
pourquoi  des  troubles  hépatiques  se  rencontreront  si  souvent  asso¬ 
ciés  avec  la  goutte  et  pourquoi  de  nombreux  observalours  n’ont  pas 
pu  discerner  la  part  qui  revient  au  foie  dans  cette  affection  et  lui 
ont  attribué  le  pouvoir  de  fabriquer  de  l’acide  urique.  (Murohison. 
G.  Harley,  Dyce  Duokworlh). 

Les  différences  quotidiennes  que  l’on  peut  constater  dans  l’excré¬ 
tion  de  l’acide  urique  dépendent  probablement  de  la  quantité  de 
glycocolle  qui  quitte  le  foie  et  passe  dans  les  reins.  Ce  facteur  se 
trouve  alors  sous  l’itiffuence  de  la  nourriture,  de  l’exercice,  du  sys¬ 
tème  nerveux,  etc.  —  Le  D''  Latham  a  montré  qu’un  exercice  mus¬ 
culaire  insuffisant  augmente  la  production  du  glycocolle  (origine  de 
la  goutte  chez  les  gens  d’habitudes  sédentaires).  Ce  fait  est  à  rappro¬ 
cher  de  ce  qui  se  passe  chez  les  chevaux  :  tant  qu’ils  travaillent  ils 
éliminent  de  l'acide  benzoïque  ;  mais  si  l’on  vient  à  les  garder  au 
repos,  l’acide  benzoïque  s’unit  avec  le  glycocolle  et  c’est  l’acide 
hippurique  qui  apparaît  dans  l’urine. 

D’un  autre  côté,  Horbaezewski  a  signalé  dans  la  pulpe  de  la  rate 
une  substance  azotée  qui  produit,  suivant  le  traitement  qu’on  lui 
T.  180,  8 
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fait  suiir,  do  l’acide  urique  ou  de  la  xanthine.  Cette  substance  n’est 
autre  que  la  nucléïne  des  cellules  spléiiiquesi  Le  môme  auteur  a 
monti’4  que  l’ingestion  de  nucléïne  mêlée  à  la  nourriture  ou  son 
administration  par  la  voie  hypodermique  déterminait  une  augmen¬ 
tation  dans  l’excrétion  de  l’acide  urique.  D’où  il  conclut  que,  dans 
l’état  de  santé,  l’acide  urique  déri-ve  de  la  désintégration  de  )a 
nucléïne.  Des  variations  brusques  dans  l’excrétion  de  cet  acide  peu¬ 
vent  être  duos  à  la  destruction  d’une  certaine  quantité  de  leuco¬ 
cytes.  Il  est  en  effet  bien  connu  que  toute  leucocytose  temporaire 
ou  permanente  s’accompagne  d’une  iiugmentation  de  l’acide  urique 
excrété. 

De  l’examen  de  ces  diverses  théories,  Â.  P.  Luff  conclut  que  l’iicide 
urique  peut  se  former  par  deux  procédés.  Dans  l’état  de  santé,  il  se 
forme  uniquement  dans  les  reins  aux  dépens  de  l’urée  et  du  glyco- 
collc,  et  il  est  éliminé  par  l’urine.  Mais  si  cette  élimination  se  trouve 
empêchée  par  quelque  altération  du  rein,  l’acide  urique  est  entraîné 
dans  la  circulation  générale  et  devient  la  cause  des  dépôts  uraliques 
caractéristiques  de  la  goutte.  —  Dans  les  maladies  qui  s’accompa¬ 
gnent  de  leucocytose,  l’acide  urique  dérive  de  la  nucléïne  des  leuco¬ 
cytes;  mais  il  est  aussitôt  éliminé  par  le  rein  perméable  et  ne  pro¬ 
duit  jamais  de  dépôts  articulaires. 

Mais  pourquoi  l'acide  urique,  circulant  dans  le  sang  sous  forme  de 
quadriuratc  de  soude,  se  dépose-t-il  dans  les  tissus?  Ici  nous  nous 
contenterons  d’énoncer  les  conclusions  de  A.  Luff  qui  feront  voir 
quelles  causes  peuvent  déterminer  la  transformation  de  ce  quadriu- 
rale  soluble  en  biuratc  peu  soluble  et  la  précipitation  de  ce  dernier 
dans  les  tissus. 

Ce  changement  du  quadriurate  en  biurate  se  fait  aux  dépens  du 
carbonate  de  soude,  mais  il  ne  s'effectue  que  lentement  (W.  Roberts). 
C’est  pour  cette  raison  que,  tant  que  le  rein  est  perméable,  aucun 
dépôt  uralique  ne  saurait  se  produire  dans  Porganisme.  —  La  solu¬ 
bilité  de  l’acide  urique  dans  le  sang  n’est  pas  changée  et  le  dépôt 
de  biurate  de  soude  n’est  pas  accéléré  par  la  diminution  do  l’alcali¬ 
nité  du  sang.  L’augmentation  de  l’alcalinité  du  sang  ne  favorise  pa.s 
la  dissolution  des  dépôts  de  biurate  de  soude.  Les  sels  végétaux 
exercent  un  remarquable  pouvoir  inhibitoire  sur  la  décomposition 
du  quadriurate  de  soude,  et  ils  augmentent  la  solubilité  du  biurate 
dans  le  sang,  solubilité  qui  est  au  contraire  diminuée  par  les  sels 
d’origine  animale.  —  Si  certains  vins  favorisent  Papparition  des 
accès  de  goutte,  ce  n’est  pas  a  leur  acidité  qu’ils  doivent  cette  pro¬ 
priété,  mais  plutôt  â  leur  action  nuisible  sur' le  foie.  L.  Quentin. 
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Indurations  nodulaires  de  la  peau  des  mains  et  des  pieds 
chez  les  descendants  de  goutteux,  par  Jonathan  Hutchinson. 
[Edinh.  Med.  Joum.,  mars  1896)  Avec  3  photogi’avures.  —  Mlle  A. 
présente  une  manifestation  pathologique  rare  et  il  importe  de  dire 
quelques  mots  de  son  histoire.  Le  D''  Hutchinson  l’avait  observée  la 
dernière  fois  deux  ans  auparavant  et  a  publié  son  observation  dans 
ses  Archives.  (N“  8,  vol.  V,  p.  237.)  Cette  affection  consiste  dans  la 
formation  sur  les  mains  et  les  pieds  et  quelquefois  ailleurs,  d’indu¬ 
rations  fibreuses,  qui  dans  leur  période  initiale,  sont  plus  ou  moins 
inflammatoires  ;  mais  plus  tard  elles  deviennent  de  simples  hypei'- 
trophies  qui  ne  sont  accompagnées  d’aucune  congestion.  Le  D"'  Judson 
Bury,  de  Manchester  a  observé  aussi  un  cas  analogue.  Cinq  ou  six 
ans  après  le  début,  les  mains  de  Mlle  A.,  présentent  à  leur  face  pal¬ 
maire  de  gros  nodules  fibreux.  Ils  adhèrent  à  la  peau  qu’ils  englobent, 
ainsi  que  le  tissu  sous-cutané.  Us  ne  présentent  actuellement  aucune 
mollesse  ni  aucune  congestion.  A  deux  ou  trois  places  on  peut  voir 
de  petites  cicatrices  au  niveau  desquelles  ont  été'enlevées  des 
nodosités  qui  n’ont  manifesté  aucune  tendance  à  la  récidive.  Il  y  a 
des  indurations  nodulaires  semblables  à  la  plante  des  pieds.  Depuis 
quatre  ans,  époque  oul’auteur  la  vit  pour  la  première  fois,  quelques 
uns  des  nodules,  particulièrement  ceux  qui  se  trouvaient  sur  le  dos 
des  mains,  se  sont  ramollis  et  ont  disparu,  ainsi  d’ailleurs  que  quel¬ 
ques  noyaux  qui  existent  au  niveau  des  coudes  et  des  genoux.  Ceux 
qui  existent  encore  ont  diminué.  Lorsque  l’auteur  la  vit  pour  la 
première  fois  on  avait  porté  le  diagnostic  de  sarcôme  et  un  pronostic 
des  plus  sombre.  Il  rapporta  sans  hésitation  ces  indurations  curieuses 
aux  ■<  nodules  rhumatismaux»,  d’origine  familiale,  comme  l’a  montré 
le  Df  Barlow  et  d’autres,  et  qui  s’observent  chez  ceux  dont  les  ascen¬ 
dants  ont  souffert  de  la  vraie  goutte.  Dans  le  cas  [de  Mlle  A.,  ces 
antécédents  héréditaires  sont  des  plus  nets,  car  son  père  eut  la 
goutte.  11  en  était  de  même  dans  un  cas  du  D''  Radcliffe  Crocker  et 
dans  quelques  autres. 

Ces  cas,  quoique  très  semblables  les  uns  aux  autres,  n’ont  pas 
tous  exactement  la  même  évolution.  Chez  les  uns,  les  mains  seules 
ou  les  pieds  et  les  mains  seulement  sont  affectés,  tandis  que  chez 
les  autres,  les  coudes  etles  genoux  et  chez  d’autres  encore  les  oreilles, 
sont  pris.  Chez  beaucoup,  les  nodules  et  les  granulations,  se  déve¬ 
loppent  assez  vite  au  début,  puis,  après  avoir  atteint  un  certain 
volume,  diminuent  ;  chez  quelques  uns,  ils  disparaissent  presque 
aussi  rapidement  qu’ils  sont  ppparus,  et  d’une  façon  complète,  mais 
chez  d’autres,  comme  dans  le  cas  présent,  ils  persistent  pendant  plu- 
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sieurs  années  et  peut  être  persisteront  toujours.  Chez  un  jeune 
homme  observé  par  Fauteur  et  pris  aux  mains  et  aux  oreilles,  ils 
disparurent' complètement  au  bouUFun  certain  temps.  Le  même  fait 
se  produisit  dans  le  cas  du  D''  Crocker,  peu  après  qu’il  eût  proposé 
pour  cette  affection  le  nom  d'erylhema  induratum  persiam.  Il  est 
possible  que  dans  quelques  cas,  ils  durent  non-seulement  toute  la  vie, 
mais  encore  que,  sous  l’influence  d’une  irritation  continue,  ils  con¬ 
tinuent  à  croître  indéfiniment.  C’est  là  l’explication  la  plus  plausible 
du  cas  grave  publié  parSœmmering,  chez  un  homme  d’àge  moyeu  dont 
les  pieds  et  les  mains  étaient  affectés  de  volumineu.x  nodules. 

A.  Tebuet. 

Acromégalie  avec  goitre  et  avec  goitre  exophthalmique,  par 
Geobces  R.  Murray.  (Eclinb.  Med.  Journ.  fev.  1897.)  • —  Les  deux  cas 
suivants  d’acromégalie,  dont  l’un  coïncidait  avec  un  goitre  volumi¬ 
neux,  et  l’autre  avec  un  goitre  exophthalmique,  de  la  phthisie  et  de  la 
glycosurie,  sont  dignes  d’intérêt. 

Ous.  1.  —  Mlle  U...  37  ans,  célibataire.  A  12  ans  la  glande  thyroïde 
s’hypertrophia  manifestement;  après  Un  certain  temps  toutefois, 
la  tumeur  diminua  de  volume  au  point  do  n’être  pas  gênante. 
De  17  à  20  ans,  la  malade  se  livra  à  des  travaux  pénibles.  A  20  ans, 
elle  eut  des  ï  grosseurs  »  sur  les  doigts,  suivies  d’un  k  empoisonne¬ 
ment  du  sang  ü.  Pendant  les  cinq  ans  qui  suivirent,  elle  fut  occupée 
comme  institutrice  et  souffrait  beaucoup  la  nuit  d'une  douleur  sourde 
dans  la  région  masto'idienne  gauche.  Cette  douleur  s’étendit  progres¬ 
sivement  à  toute  la  tête  et  devint  constante  pendant  que  le  corps 
thyroïde  augmentait  en  volume  et  en  consistance.  La  douleur  de 
tête  devint  telle  qu’elle  dût  cesser  ses  fonctions  à  23  ans.  Elle  dura 
jusqu’à  il  y  a  environ  trois  ans.  Elle  se  plaint  maintenant  d’une 
grande  perte  de  force  et  d’énergie. 

Son  aspect  général  fait  de  suite  songer  à  l’acromégalie  ;  tous  les 
traits  sont  gros  et  proéminents,  quoiqu’elle  maigrisse  rapidement 
et  n'ait  que  peu  de  graisse  sous-cutanée.  La  face  a  une  expression 
de  souffrance  et  de  dépression  mentale  considérable.  Le  front  est 
ridé  transversalement  et  verticalement  et  les  éminences  sus-orbi¬ 
taires  sont  épaissies.  Les  yeux  sont  assez  proéminents.  La  fente  pal¬ 
pébrale  est  assez  étroite  ;  la  paupière  supérieure  se  ferme  complète¬ 
ment.  Le  nez  est  allongé  et  aminci.  Les  deux  lèvres  sont  épaissies, 
l’inférieure  est  un  peu  éversée.  Le  maxillaire  inférieur  paraît  épais 
et  massif  et  il  y  a  du  prognathisme.  La  plupart  des  dents  sont  absentes 
et  il  ne  reste  que  les  incisives  inférieures  cariées.  L’apophyse  mas- 
toïde  est  grosse,  mais  les  oreilles  sont  normales  en  apparence. 
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Le  corps  thyroïde  est  très  volumineux.  Le  lobe  droit  est  à  peu 
près  du  volume  d'un  œuf  de  poule  ;  le  gauche  est  presque  aussi  gros. 
L'isthme  est  plus  gros  que  le  lobe  droit  et  fait  une  saillie  considé¬ 
rable  en  avant  du  cou.  Plusieurs  veines  sous-cutanées  dilatées  large¬ 
ment  sillonnent  la  surface  du  goitre.  L’apophyse  épineuse  de  la  sep¬ 
tième  cervicale  est  grosse  et  'proéminante  et  la  colonne  décrit  une 
légère  courbe  antérieure  dans  cette  région.  La  seconde  côte  est' 
épaisse  de  chaque  côté  ;  à  l’union  du  manubrium  et  du  corps  du 
sternum  est  une  arête  saillante.  Les  deux  mains  sont  également 
hypertrophiées  et  paraissent  larges,  courtes  et  épaisses.  Les  poignets 
sont  également  gros.  Les  veines  du  dos,  des  mains  sont  anormale¬ 
ment  saillantes.  Un  tremblement  menu  des  mains  est  distinct  dans 
l’extension.  Une  radiographie  de  l’une  des  mains,  faite  par  MM.  Brady 
et  Martin  de  Newcastle,  montre  que  l'augmentation  de  volume  de  la 
main  est  due  à  l’hypertrophie  des  tissus  mous.  Les  diaphyses  des 
phalanges  sont  épaissies,  mais  les  extrémités  en  sont  normales.  Ni 
les  métacarpiens  ni  les  phalanges  ne  sont  allongés.  On  peut  voir 
aussi  sur  laphalangine  et  la  phalangette  de  chaque  doigt,  que  l’épi¬ 
physe  proximale  est  séparée  de  la  diaiMiyse  par  une  ligne  étroite 
indiquant  que  la  soudure  osseuse  n’est  pas  complète. 

Les  pieds  sont  aussi  augmentés  et  la  malade  chausse  deux  poin¬ 
tures  de  plus  qu’auparavant.  La  radiographie  en  est  moins  nette  que 
celle  de  la  main. 

La  peau  est  douce  et  moite  et  transpire  normalement.  Le  pouls 
est  très  fréquent,  variant  de  128  à  140  à  la  minute.  Il  est  régulier, 
doux  et  dépressible.  La  malade  a  de  la  toux  avec  expectoration  et 
l’examen  de  la  poitrine  révèle  la  présence  de  lésions  tuberculeuses 
avec  ramollissement  au  sommet  du  lobe  supérieur  du  poumon 
gauche.  L’urine  est  claire,  pâle,  de  l'éaction  acide.  Densité  i03o. 
Le  seul  échantillon  examiné  contenait  40  grammes  de  sucre  par 
once. 

Obs.  il  —  Madame  R...  63  ans.  A  13  ans,  elle  eut  une  attaque  de 
coqueluche  après  laquelle  on  remarqua  une  augmentation  du  corps 
thyroïde.  Depuis  cette  époque,  le  goitre  continua  à  grossir  jusqu’à 
30  ans,  époque  à  laquelle  il  était  aussi  gros  qu’actuellement.  Il  y  a 
environ  quatre  ans,  elle  commence  à  avoir  des  attaques  de  spasme 
facial  gauche.  Dans  ces  deux  dernières  années,  ces  contractions 
spasmodiques  ont  été  constantes.  Le  front  est  profondément  ridé 
transvei’salement  et  les  bosses  siis-orbitaires  sont  plus  grosses.  Les 
yeux  sont  séparés  par  un  espace  assez  large.  Le  côté  gauche  de  la 
face  est  en  mouvement  presque  constant.  Le  nez  est  allongé  et 
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épaissi.  Le  maxillaire  inférieur  est  épais  et  massif  et  quand  laLouclie 
est  fermée,  il  est  prognathe.  Il  n’y  a  pas  de  dents.  La  lèvre  inférieure 
est  considérablement  épaissie  et  éversée.  La  langue  est  très 
augmentée  en  largeur  et  en  épaisseur.  Sa  surface  est  polie,  il  y  a 
au  centre  un  profond  sillon  et  sous  sa  surface  on  voit  quelques  veines 
variqueuses.  Juste  en  avant  de  l’oreille  gauche,  il  y  une  tache  pig¬ 
mentaire  de  la  dimension  d’une  pièce  de  deux  sous,  qui  est  apparue 
dans  ces  dix  dernières  années.  Juste  aupi’ès  du  lobule  de  cette 
oreille,  est  une  tmneur  irrégulière,  molle,  grosse  comme  une  noix. 
Le  devant  du  cou  est  le  siège  d’une  tumeur  globulaire  lisse,  suivant 
les  mouvements  delà  déglutition.  Elle  mesure  4  pouces  sur  tous  ses 
diamètres  et  13  pouces  de  circonférence.  Elle  est  constituée  par  un 
gros  goitre  kystique  né  de  l’isthme  de  la  glande.  Elle  est  si  dure, 
qu’elle  donne  l’impression  d’uno  calciflcalion  des  parois  du  kyste. 
La  circonférence  du  cou  avec  le  goitre,  est  de  19  pouces  1/2.  Les 
deux  lobes  latéraux  de  la  glande  sont  aussi  quelque  peu  hypertro¬ 
phiés.  Il  y  a  aussi  une  augmentation  de  volume  générale  des  mains. 
Les  pieds  n’ont  pas  notablement  changé;  L’apophyse  épineuse  de  la 
7°  cervicale  est  anormalement  grosse.  La  première  et  la  seconde  côtes 
sont  considérablement  épaissies  de  chaque  côté.  Le  pouls  esta  86, 
Turine  est  normale. 

Réflexions.  —  Rien  de  particulier  à  signaler  dans  ces  deux  cas 
d’acromégalie  qui  rentrent  dans  le  type  connu.  Mais  peu  de  cas 
encore  ont  été  examinés  avec  les  rayons  X,  qui  ont  montré  dos  points 
intéressants.  Les  radiographies  montrent  l’épaississement  des  parties 
molles  et  de  la  diaphyse  des  phalanges,  ainsi  que  l’absence  de  sou¬ 
dure  osseuse  entre  cette  dernière  etses  épiphyses.  Ce  fait  n'.xvaitpas 
encore  été  signalé  dans  l’acromégalie  et  il  est  difficile  à  expliquer 
dans  une  affection  qui  comporte  une  surproduction  du  tissu  osseux. 
Nous  ne  pouvons  préciser  dans  ce  cas  la  date  du  début  de  l’acro¬ 
mégalie,  et  la  soudure  osseuse  des  épiphyses  a  peut-être  été  empêchée 
avant  son  apparition  par  une  autre  cause,  telle  que  cet  «  empoison¬ 
nement  du  sang  «  qui  s’est  produit  à  20  ans.  La  radiographie  dans 
le  cas  de  Sir  William  Broadbent  ne  révéla  pas  d’altérations  osseuses 
et  dans  deux  cas  de  M.  Marinesco  ,  une  fois  elle  montra  un  allongem,ent 
des  métacarpiens  et  des  phalanges  etun  épaisissement  de  l’extrémité 
de  ces  os. 

Bans  les  deux  cas  rapportés  ici,  le  premier  changement  remarqué 
fut- une  augmentation  du  corps  thyroïde  qui  persista  chez  l’une, 
vingt  cinq  ans  et  chez  l’autre  cinquante  ans.  Le  premier  cas  est  inté¬ 
ressant  à  cause  de  la  présence  des  symptômes  de  goitre  exophthal- 
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mique  et  de  la  coïncidence  de  phthisie  et  dé  grlycosurie.  C’est  le 
second  cas  d’acromégalie  sur  quatre  que  j’ai  observés,  qui  présente 
cette  remarquable  combinaison.  L’autre  cas  que  jlai  rapporté  (Brit. 
Mod.  Journ.  fev.  6),  était  celui  d'une  femme  veuve  de  34  ans,  atteinte 
d'acromégalie  typique.  Le  pouls  variait  de  100  à  132  et  il  y  avait 
de  la  glycosurie  marquée.  Elle  fit  de  la  tuberculose  et  mourut.  A 
l’autopsie,  la  glande  thyroïde  et  la  glande  pituitaire  furent  trouvées 
augmentées  de  volume  ;  le  thymus  avait  persisté  et  son  lobe  gauche 
était  hypertrophié.  Les  autres  cas  semblables  que  j’ai  trouvés,  sont 
tous  trois  rapportés  par  Lancereaux{6'em.  méd.  1895,  p.  61.)  Le  pre¬ 
mier  de  ceux-ci  observé  par  Lancereaux  lui-même,  était  un  cas 
d’acromégalie  avec  goitre  exophthalmique,  glycosurie  et  albuminurie. 
Le  second  est  de  H.  Henrot.  C’était  celui  d’un  homme  de  36  ans,  qui 
présentait  de  l’acromégalie  avec  polyurie  et  glycosurie.  A  l’autopsie, 
on  trouva  la  glande  pituitaire  remplacée  par  une  tumeur  du  volume 
d’un  petit  œuf  de  poule.  La  glande  pinéale  présentait  aussi  un  vo¬ 
lume  anormal.  Le  troisième  cas,  rapporté  par  Valat  en  1893  (Brit. 
Med.  Joui’u.,  oct.  1896),  comportait  une  association  d’acromégalie  et 
de  goitre  exophthalmique. 

Nous  avons  ainsi  cinq  cas  dans  lesquels  il  y  eut  coexistence  d’acro¬ 
mégalie  et  de  goitre  exophthalmique.  Dans  quatre  d’entre  eux  il  y 
eut  de  la  glycosurie  et  dans  deux  de  la  phthisie.  i 

On  trouve  si  souvent  des  altérations  de  la  glande  pituitaire  dans 
l’acromégalie  que  l’on  peut  avec  quelque  raison  penser  que  les 
symptômes  de  cette  affection  sont  en  quelque  sorte  dus  à  une  alté¬ 
ration  dans  les  fonctions  de  la  glande. 

Malheureusement  nos  connaissances  sont  des  plus  restreintes 
quanta  la  physiologie  de  cetteglandc.il  semble  néanmoins  très  pro¬ 
bable  qu’elle  a  une  sécrétion  interne  et  que  c’est  des  modilications 
qualitatives  de  cette  sécrétion  que  dépendent  les  symptômesde  l’aci'o- 
mégalie.  Ils  ne  peuvent  être  dus  aune  cessation  de  cette  sécrétion, 
car  dans  ces  cas,  le  microscope  montre  une  hypertrophie  de  la 
glande,  et  non  une  atrophie  comme  cela  se  produit  pour  le  corps 
thyroïde  dans  le  myxœdème.  Par  suite,  les  symptômes  ne  sont  pas 
améliorés  par  l’administration  d’extrait  de  glande  pituitaire  comme 
cela  aurait  probablement  lieu  s’il  y  avait  atrophie  de  la  glande.  11 
paraît  plus  plausible  que  cessymptômes  relèvent  d’une  hypersécré¬ 
tion  ou  d’une  perversion  dans  la  sécrétion  de  la  glande  pituitaire, 
comme  ceux  du  goitre  exophthalmique  sont  dus  à,  une  activité  sécré¬ 
toire  anormale  de  la  glande  thyroïde.  A  ce  point  de  vue,  la  coexis¬ 
tence  des  deux  maladies,  dans  lés  cas  précédents  est  très  intéres- 
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santé,  car  elle  pourrait  faire  penser  qu’il  y  a  une  cause  commune 
produisant  des  altérations  semblables  à  la  fois  dans  les  glandes 
thyroïde  etpituitaire,  qui  à  leur  tour  donneraient  naisssance  chacune 
aux  symptômes  correspondants. 

A.  Teumet. 

L’ostéopsathyrosis  (fragilitas  ossium)  idiopathique  dans  le 
bas-âge  et  l’enfance,  par  J.  P.  Crozer  Griffith  {Amer  Journ.  of  ihe 
Med.  Sc.,  Avril  1897).  — Les  ouvrages  sur  ce  sujet  sont  rares. Lobs- 
tein  est  le  premier  qui  ait  appelé  l’attention  sur  les  faits  de  ce  genre, 
auxquels  il  donna  le  nom  de  fragilitas  ossium  ou  ostéopsathyrosis. 
Puis,  viennent  les  travaux  de  Gurlt,  1802,  Volkmann,  186S,  Ender- 
len,  1893,  Link,  1887,  Schultze,  1894,  Moreau,  .Simon  et  Dubreuil. 

On  a  incriminé  comme  causes  le  rachitisme,  l’ostéomalacie  (Ki- 
lian  a  même  décrit  une  ostéomalacia  fracturosa),  le  scorbut,  la  sy¬ 
philis,  parmi  les  maladies  générales;  parmi  les  affections  nerveuses, 
l’ataxie  locomotrice,  la  poliomyélite  et  les  maladies  mentales,  enfin, 
des  causes  locales,  telles  que  l’ostéomyélite,  le  cancer  et  les  tumeurs 
malignes  des  os,  les  gommes,  les  kystes  hydatiques  ou  autres  des  os 
et  les  nécroses  localisées. 

Mais  il  est  des  cas  dans  lesquels  on  ne  parvient  à  découvrir  au¬ 
cune  cause  et  où  l'osteopsathyrosis  semble  bien  idiopathique. 

L’auteur  a  observé  le  cas  suivant  : 

H...  E.,  garçon  de  2  ans  et  10  mois.  Parents  et  grands-parents  bien 
portants;  un  oncle  maternel  n’a  jamais  pu  marcher  et  est  mort  à 
6  ans.  Un  frère  mourut  à  5  mois.  Le  sujet  qui  est  le  second  enfant 
et  est  le  seul  actuellemenl,  naquit  le  1 1  juillet  1893. Sa  mère  eut  un 
accouchement  normal.  Rien  de  particulier  jusqu’au  second  jour  de  sa 
naissance,  où  on  trouva  une  fracture  du  fémur  droit,  et  ensuite,  en 
l’examinant  sous  les  anesthésiques,  on  trouva  une  fracture  du  col  du 
fémur  gauche.  Les  deux  jambes  furent  placées  dans  des  silicates 
qui  furent  enlevés  au  bout  de  trois  semaines,  et  l’on  constata  la 
consolidation.  Le  H  septembre,  à  l’âge  de  3  mois,  l’humérus  et  le 
fémur  droits  furent  brisés,  et  cet  accident  paraît  être  le  résultat 
d’un  examen  médical,  quoique  ce  dernier  eut  été  pratiqué  avec 
douceur.  Les  deux  os  se  consolidèrent  parfaitement.  Le  1"  mars 
1894,  étant  assis  sur  sa  chaise,  il  tomba  en  avant,  sans  toutefois 
choir  de  son  siège,  et  se  brisa  le  fémur  droit  près  de  la  hanche.  Le 
11  septembre  1894,  un  an  après  le  précédent  accident,  il  se  brisa  la 
cuisse  gauche.  La  fracture  se  consolida,  mais  en  octobre,  quinze 
jours  après  l’enlèvement  de  l’appareil,  l’os  se  fractura  encore.  Cette 
fois,  on  le  laissa  cinq  semaines  dans  l’appareil.  Examiné  pendant 
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Faiiesthésie,  les  fémur  parurent  d’une  minceur  anormale.  Au  prin¬ 
temps  de  1893,  il  tomba  de  son  hamac  et  se  brisa  les  deux  cuisses. 
La  consolidation  se  fit  bien.  Trois  mois  après,  il  se  brisa  la  cuisse 

En  outre  de  ces  fractures,  il  paraît  avoir  eu  des  douleurs  en  diffé¬ 
rents  points,  que  l’on  crut  rhumatismales,  mais  qui  étaient  certaine¬ 
ment  dues  à  des  fractures  inaperçues,  car  on  trouva  ensuite  deux 
fractures,  l’une  de  la  cuisse  gauche,  l’autre  de  l’avant-bras  droit, 
consolidées  vicieusement.  A  plusieurs  reprises,  il  se  brisa  des  côtes. 
On  estime  qu’il  a  eu  en  tout  17  ou  18  fractures,  mais  certainement 
12.  Les  fractures  lurent  toujours  accompagnées  de  douleurs,  mais 
ne  semblèrent  pas  en  avoir  été  précédées.  La  consolidation  fut  tou¬ 
jours  rapide. 

L’enfant  fut  nourri  par  sa  mère  jusqu’à  b  mois,  puis  avec  du  lait 
de  vache,  et  ensuite  avec  des  aliments  appropriés  à  son  âge.  La 
santé  générale  et  sa  nutrition  étaient  bonnes.  Bon  appétit,  mais  lé¬ 
gers  troubles  digestifs. 

On  le  porte  toujours  étendu  sur  un  brancard,  car  dès  f|u’il  s’as¬ 
seoit,  il  est  susceptible  de  se  faire  une  fracture. 

L’auteur  le  vit,  pour  la  premièi’e  fois,  le  3  décembre  1893.  L’exa¬ 
men  fut  difficile  à  cause  de  la  grande  terreur  que  l’enfant  avait  des 
médecins  et  du  danger  de  lui  faire  des  fractures.  C’était  un  enfant 
bien  développé,  semblant  bien  portant,  confortablement  couché  sur 
le  dos  sur  son  brancard.  La  tète  était  plus  grosse  que  normalement, 
Le  frontal  avait  doux  bosses  saillantes,  et  l’occiput  était  aplati,  pro- . 
bablement  à  cause  du  décubitus  dorsal  prolongé.  Pas  de  signe  de  ra¬ 
chitisme.  Poitrine  de  développement  normal,  pas  d’épaississements 
des  épiphyses  des  os  longs.  Le  bras  droit  aune  déformation  angu¬ 
laire  près  du  poignet,  et  la  cuisse  gauche  a  la  môme  déformation  du 
tiers  supérieur,  avec  éversion  du  pied.  Pas  de  courbures  des  os  nulle 
part  Muscles  du  mollet  bien  développés,  mais  cuisses  flasques;  bras 
bien  développés.  Il  avait  pris  de  l’huile  do  foie  de  morue  pendant 
quelque  temps.  L’auteur  conseilla  de  l’habituer  avec  précaution  à 
s’asseoir  pour  donner  à  ses  muscles  l’exercice  nécessaire. 

L’auteur  le  revit  pour  la  seconde  fois  en  avril  18%.  Il  s’était  beau¬ 
coup  amélioré,  pouvait  se  retourner  et  mouvoir  librement  ses 
jambes.  Il  pouvait  s’asseoir,  quoi  qu’on  dut  le  soutenir.  Les  muscles 
gagnaient  rapidement  de  la  force. 

Son  état  général  était  très  bon,  mais  la  tête  semblait  encore  plus 
grosse  que  la  première  fois,  bien  qu’elle  n’eùt  aucun  des  caractères 
de  l’hydrocéphalie  ni  du  rachitisme.  11  n’y  avait  pas  eu  de  fractures 
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depuis  l’été  précédent,  et  la  fragilité  osseuse  semblait  diminuée.  On 
prescrivit  le  phosphore  associé  à  l’huile  de  foie  de  morue,  le  grand 
air  et  tout  l’exercice  compatible  avec  son  état.  On  ne  put  se  procü- 
rer  de  l’urine. 

A  ce  propos,  l’auteur  a  fait  quelques  recherches  dans  la  littéra¬ 
ture  pour  trouver  des  cas  comparables  à  celui  qui  précède;  il  en  a 
trouvé  un  certain  nombre,  en  ayant  soin  d’éliminer  tous  ceux  qui 
ne  paraissaient  pas  idiopathiques  et  qui  ne  concernaient  pas  le  bas- 
âge  et  l’enfance.  Il  élimine  aussi  les  cas  de  fractures  intra-utérine. 

Il  divise  ainsi  les  cas  réunis  par  lui,  et  dont  nous  ne  citerons  que 
les  auteurs. 

1“  Cas  monlranl  V hérédité  directe,  bien  marquée  :  parents, 
grands-parents,  ou  frères  et  sœurs  atteints  de  la  même  affection. 

Cas  de  Pauli,  Greeuish,  Willard,  Ekmann,  Goddard,  Ilamilton, 
Graham,  Coxu,  Hiester,  Bailles,  Atherton. 

2“  Cas  montrant  une  p?'édisposïtion  familiale  :  pas  d’antécédents 
héréditaires,  mais  plusieurs  enfants  atteints. 

Cas  de  PritcLard,  Axmann,  Aruolt,  Agnew,  Moreau,  Jones  et 
Mebes. 

3“  Cas  isolés.  Dans  ces  cas,  il  n’y  a  pas  d’antécédents  héréditaires 
ni  familiaux.  Ils  sont  très  nombreux.  L’auteur  en  cite  vingt-quatre. 

4“  Cas  douteux.  Par  suite  de  présence  douteuse  de  rachitisme  ou 
d’autres  causes. 

L’auteur  en  cite  25  cas. 

Etiologie.  —  De  l'examen  de  ces  cas,  on  peut  déduire  quelques 
notions  étiologiques  sur  cette  affection.  D’abord,  l’inlluence  de  l’héré¬ 
dité,  soit  directe,  soit  en  tant  que  tendance  familiale  est  nette.  On 
la  trouve  18  fois  sur  67  cas.  C’est  surtout  par  le  père  ou  le  grand 
père  que  se  transmet  la  maladie.  L’hérédité  féminine  est  plus  rare. 

Le  sexe  ne  semble  pas  avoir  une  grande  importance.  Dans  les 
cas  cités  par  l’auteur,  on  trouve  41  enfants  masculins  et  32  fémi 
nins.  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  le  sexe  n’est  pas  mentionné. 

Quant  à  ce  qui  est  de  Tâge,  la  maladie  commence  de  bonne 
heure.  La  force,  nécessaire  pour  produire  la  fracture  est  toujours 
très  minime.  En  dehors  des  chutes,  la  plupart  du  temps,  un  mouve¬ 
ment  un  peu  brusque  de  l’enfant  suffit. 

Pathologie  et  anatomie  pathologique.  —  Les  os  de  ,1’enfant  ont 
généralement  une  tendance  à  se  fracturer  en  «  bois  vert  ».  C’est  le 
contraire  qu’on  observe  dans  l’ostéopsathyrosis. 

On  n’a  pu  fafre  que  peu  d’examens  chimiques  et  microscopiques 
de  ces  os;  néanmoins,  Linck  a  noté  un  défaut  de  calcification  dans 
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le  col  ;  Scliultze  a  vu  le  canal  médullaire  pre?que  oblitéré  dans  le 
tibia;  Backer  a  noté  une  insuffisance  de  matières  inorganiques; 
enfin,  Schmidt  a  trouvé  de  l’ostéite  parenchymateuse  chronique. 
Moreau  pense  qu'il  intervient  un  élément  nerveux  dans  ces  cas, 
probaiblemcut  une  lésion  des  cornes  antérieures.  Verneuil  et  Blan¬ 
chard  ont  trouvé  dans  l’urine  une  grande  quantité  de  phosphates. 

Fait  digne  de  remarque,  la  consolidation  dans  ces  cas  est  très  ra¬ 
pide  ;  la  lenteur  de  réparation  et  surtout  son  absence  sont  très 
rares. 

Symplômes.  —  Us  consistent  naturellement  dans  la  production 
de  fractures  nombreuses  sans  causes  appréciables  ou  pour  des  oauses- 
insignifiantes.  Il  y  a  de  la  douleur,  comme  dans  les  cas  ordinaires; 
son  absence  est  l’exception.  Jamais  la  douleur  ne  précède  la  frac¬ 
ture,  comme  dans  l’ostéomalacie,  par  exemple. 

Biagnosiie.  —  Il  consiste  surtout  à  éliminer  les  affections  qui 
pourraient  créer  une  fragilité  spéciale  des  os,  tant  générales  que  lo¬ 
cales. 

Pronostic.  —  Très  défavorable  généralement.  La  vie  n’est  pas  en 
danger,  mais  la  fragilité  osseuse  peut  persister.  Chez  un  malade  du 
Mettauer,  elle  semble  même  s’accroître  avec  l’âge.  Cependant,  la 
plupart  du  temps,  la  fragilité  diminue,  et  la  tendanee  aux  fractures 
peut  môme  disparaître. 

Traitement.  —  Dans  une  affection  dont  la  cause  et  la  nature  sont 
si  peu  connues,  il  ne  peut  être  qu’empirique.  On  doit  veiller  sur 
l’état  général,  tâcher  d’éviter  aux  membres  toutes  les  occasions  où 
ils  pourraient  se  fracturer,  en  veillant  toutefois,  à  ce  que  les  muscles 
ne  s’atrophient  pas.  La  fracture  produite,  il  est  important  de  la  bien 
réduire  et  de  la  bien  maintenir.  On  pourra  aussi  donner  le  phos¬ 
phore  associé  à  l’hnile  de  foie  de  morue. 

A.  Temiet. 
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Professeur  G.  Dieulafoy.  —  Clinique  médicale  de  l’Hôtel-Dieu 
de  Paris,  1896-1897.  G.  Masson. 

Lorsqir’un  maître  est  arrivé  dans  toute  la  maturité  de  son  talent 
et  dans  la  plénitude  de  son  expérience,  la  publication  d’un  livre  de 
cliniques  est  pour  lui  l’occasion  d’exposer  sa  profession  de  foi  sur 
une  série  de  questions  encore  en  litige  et  de  mettre  au  point  une 
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s(5rie  de  sujets  d’actualité.  Il  n’est  plus  bridé  comme  dans  une  des¬ 
cription  de  pathologie  par  la  nécessité  didactique  ;  il  est  libre  dans 
son  choix  et  seul  juge  des  développements  qui  lui  conviennent.  Un 
livre  de  clinique  est  encore,  pour  lui,  l’occasion  de  montrer  com¬ 
ment  il  comprend  l’examen  des  malades  et  comment  il  entend 
qu'on  s’élève  de  la  simple  observation  des  faits  à  la  conception  doc¬ 
trinale. 

La  clinique  d’Andral  était  surtout  un  recueil  d'observations; 
Graves  avait  déjà  changé  la  manière  et  Trousseau  avait  montré 
qu’en  fixant  des  types  cliniques  impérissahles  on  peut  apporter  le 
fruit  de  ses  méditations  et  dégager  la  philosopliic  de  la  médecine  de 
son  époque.  C’est  dans  cet  esprit  qu’ont  été  écrites  les  dix-huit  leçons 
cliniques  que  M.  Dieulafoy  vient  d’offrir  au  public  médical.  Ce  livre 
marque  une  étape,  il  indique  l’orientation  actuelle  de  notre  science,  il 
nousmontre  la  clinique  médicale  ne  relevant  plus  seulement  de  la  sé¬ 
méiotique,  mais  demandant  assistance  à  la  bactériologie,  à  l’expéri¬ 
mentation,  à  l’anatomie  pathologique  et  sachant  même  fusionner  avec 
la  clinique  chirurgicale.  Les  progrès-  de  la  chirurgie  viscérale  ne 
diminuent  en  rien  notre  patrimoine  médical  ;  «  c’est  à  nous,  méde- 
K  cins,  qu’incombe  le  rôle  parfois  si  difficile  de  poser  les  indications 
«  et  les  contre-indications  d’une  opération,  d’en  saisir  le  moment 
«  opportun  et  d’armer  en  temps  voulu  la  main  du  chirurgien  ». 

Les  premières  leçons  portent  sur  l’œdème  brightique  du  poumon 
et  du  larynx.  Tous  deux  peuvent  survenir  comme  une  manifestation 
œdémateuse  locale,  chez  les  brightiques,  qui  n’ont  aucun  autre 
œdème,  ou  chez  qui  la  néphrite  chronique  évoluait  à  bas  bruit. 
L’analyse  minutieuse  des  autres  symptômes  présents  ou  passés, 
l’examen  des  urines  permettent  seuls  de  formuler  le  diagnostic 
pathogénique  de  ces  œdèmes.  Les  émissions  sanguines,  et,  avant  tout 
la  saignée,  constituent  le  traitement  de  choix  et  donnent  des  résul¬ 
tats,  parfois  merveilleux.  Le  régime  lacté  doit  être  absolu. 

Les  lésions  syphilitiques  de  l’aorte  sont  étudiées  sous  un  jour  tout 
nouveau.  L’aortite  syphilitique  avec  anévrysme  type  récurrent 
avait  déjà  été  dégagée  par  M.  Dieulafoy,  des  autres  types  d'ané¬ 
vrysmes.  Les  anévrysmes  syphilitiques  multiples  de  l’aorte  avaient 
déjà  également  été  signalés,  mais  ce  qu’on  ne  savait  pas  c’est 
que  l’aortite  syphilitique,  comme  les  autres  artérites  spécifiques, 
revêt  fréquemment  le  type  segmentaire.  M.  Dieulafoy  s’attache 
à  montrer  que  souvent  la  lésion  se  cantonne  à  une  portion  tout 
à  fait  limitée  de  Taorte  et  que,  suivant  le  siège  de  cette  locali¬ 
sation,  la  symptomatologie  peut  être  toute  différente.  Une  de  ces 
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localisaüoiis,  par  exemple,  a  pour  siège  de  prédilection  la  pre¬ 
mière  portion  de  l’aorte  ascendante  ;  il  en  résulte  le  type  d’aortite 
sus-sigmoïdienne.  Elle  se  révèle  uniquement  par  des  symptômes 
d’angine  de  poitrine,  douleur,  angoisse  et  dyspnée,  depuis  les  formes 
à  peine  ébauchées,  jusqu’aux  formes  terribles  et  mortelles  de  l’an- 
gorpectoris.  Dans  les  cas  où  l’aortite  sus-sigmoïdienne  s’étend  à 
roriüce  aortique  et  aux  valvules  sigmoïdes,  un  nouveau  type  d’aor¬ 
tite  syphilitique  est  réalisé.  Aux  symptômes  de  l’angine  de  poitrine 
viennent  s’ajouter  les  symptômes  de  la  lésion  orificielle  aortique  : 
insuffisance,  avec  ou  sans  rétrécissement. 

On  a  beaucoup  écrit  sur  les  cardiopathies  des  tabétiques.  Dans 
une  leçon  des  plus  documentées  sur  l’angine  de  poitrine  tabétique, 
M.  Dieulafoy  montre  que  les  lésions  aorliques  des  tabétiques  ne  sont 
pas  sous  la  dépendance  de  la  syphilis,  comme  on  l’a  souvent  pensé  ; 
elles  présentent  en  général  cette  particularité  qu’elles  sont  peu  dou¬ 
loureuses.  Enfin,  les  tabétiques  peuvent  être  atteints  d’angine  de 
poitrine,  indépendante  de  toute  lésion  de  l’aorte  et  des  artères  coro¬ 
naires.  Cette  cardialgie  est  comparable  aux  viscéralgies  tabétiques 
des  autres  organes,  crises  gastriques,  néphrétiques,  viscérales,  rec¬ 
tales,  etc. 

En  CCS  dernières  années,  la  maladie  de  Basedow  s’est  enrichie  de 
symptômes  nouveaux,  et,  en  môme  temps  que  les  idées  se  modifiaient 
sur  la  pathogénie,  on  a  voulu  lui  substituer  un  traitement  chirur¬ 
gical.  M.  Dieulafoy  nous  a  donné  une  étude  détaillée  des  tremble¬ 
ments,  des  paralysies  et  des  mouvements  choréiformes,  qui  forment 
ce  qu’il  appelle  une  triade  de  troubles  de  la  motilité.  Le  tremble¬ 
ment  est  le  symptôme  le  plus  constant  de  cette  triade  mais  les  trou¬ 
bles  paralytiques  sont  très  fréquents  ;  on  pourrait  dire  qu’ils  sont 
constants,  si  on  se  donnait  la  peine  de  chercher  même  la  simple 
parésie.  Les  mouvements  choréiformes, quand  ils  existent, sont  tantôt 
à  peine  ébauchés,  et  sont  tantôt  si  accentués  qu’ils  rappellent  la 
chorée.  Toutefois,  et  c’est  là  un  point  important,  il  ne  s’agit  pas  ici 
de  chorée  associée,  mais  de  pseudo-chorée. 

Le  traitement  chirurgical  d&  la  maladie  de  Basedow  qui,  en  ces 
temps  derniers  a  beaucoup  préoccupé  l’opinion,  est  l’objet  d’une 
critique  serrée.  Il  a  donné  jusqu’ici,  dit  M.  Dieulafoy,  des  résultats 
tellement  contradictoires  qu’il  n’est  pas  possible  de  porter  sur  ce 
traitement  un  jugement  définitif.  «Toutefois  les  opérations  prati- 
«  quées  sur  le  goitre  exophtalmique  ont  été  si  souvent  suivies  d’ac- 
«  cidents  mortels,  que  c’est  un  moyen  que  nous  n’aurons  garde 
«  de  conseiller.  » 
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Ne  pouvant  tout  analyser  en  détails,  je  cite  rapidement  une  leçon 
sur  la  chorée  mortelle;  la  maladie  doit  alors  son  extrême  gra¬ 
vité  à  l’association  d’un  état  mental  qui  se  traduit  par  les  hallu¬ 
cinations  de  la  vue  et  de  l’ouïe,  par  du  délire  et  par  toutes  les 
formes  de  la  manie  aiguë.  Je  cite  encore  les  leçons  sur  l’épi¬ 
lepsie  jacksonnienne,  sur  la  perforation  de  l’ulcère  simple  du  duo¬ 
dénum,  sur  la  transformation  de  l’ulcère  stomacal  en  cancer,  sur  la 
péritonite  à  pneumocoques,  et  j’arrive  à  quelques  sujets  4e  prédi¬ 
lection  pour  M.  Dieulafoy,  sujets  qui  ont  été  traités  avec  tous  les 
développements  qu’ils  comportent.  Commençons  par  la  lithiase  intes¬ 
tinale  dont  l’histoire  a  été  mise  au  clair  par  M.  Dieulafoy.  Il  y  a,  en 
effet,  une  lithiase  intestinale,  comme  il  y  a  une  lithiase  biliaire  et 
une  lithiase  urinaire.  Les  graviers  intestinaux  sont  composés  de 
matière  organique  stercorale  et  de  matière  inorganique,  dans 
laquelle  les  sels  de  chaux  et  de  magné.sie  ont  la  place  prépondé¬ 
rante.  La  lithiase  intestinale  est  fréquemment  accompagnée  d’entéro¬ 
colite  muco-membraueuse .  La  lithiase  intestinale  fait  souvent  partie 
de  la  diathèse  goutteuse,  mais  elle  peut  en  être  indépendante.  Clini¬ 
quement  elle  peut  passer  inaperçue;  elle  s’accompagne  souvent 
d’entérite  muco-membraneuse,  d’émission  de  sable  ou  de  gravier, 
ou  de  coliques  intestinales  qui  peuvent  donner  le  change  avec  les 
coliques  hépatiques  ou  l’appendicite. 

L’appendicite  et  la  péritonite  appendiculaire  sont  étudiées  dans 
tous  leurs  détails.  M.  Dieulafoy  développe  sa  théorie  de  l’appendicite 
qui  peut  se  résumer  de  la  sorte  : 

L’appendicite  est  le  résultat  de  l'oblitération  et  de  la  transforma¬ 
tion  d’une  partie  du  canal  appendiculaire  en  cavité  close.  La  trans¬ 
formation  en  cavité  close  se  fait  par  différents  mécanismes  isolés  on 
associés  ;  elle  peut  être  le  résultat  d’une  véritable  lithiase  appendicu¬ 
laire  née  sur  place  et  qui  peut  être  héréditaire. 

Les  symptômes  de  l’appendicite  bénigne  ou  grave,  légère  ou  vio¬ 
lente,  n’éclatentquelorsquela  transformation  en  cavité  close  est  cons¬ 
tituée.  A  ce  moment,  les  microbes  de  l’appendice,  jusque  là  inotîen- 
sifs,  pullulent  et  exaltent  leur  virulence.  Dans  l’appendicite  ainsi 
constituée,  s'élabore  un  foyer  infectieux  et  toxique,  parfois  terrible 
dont  l’agent  principal  est  le  coli-bacille.  La  toxicité  des  produits 
élaboi’és  en  cavité  close  explique  la  gravité  de  certaines  appendicites 
alors  même  que  la  péritonite  est  .peu  avancée.  L’appendicite  n’est 
•ni  la  suite,  ni  l’aboutissant  des  entéro-colites,  elle  évolue  pour  son 
propre  compte. 

Au  point  de  vue  de  la  pratique,  rappelons  les  sages  conseils  don- 
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nés  par  M.  Dieulafoy,  conseils  que  l’on  ne  saurait  trop  répéter  ;  «  Il 
«  me  paraît  impossible  dans  la  grande  majorité  des  cas  de  porter  le 
«  pronostic  d'une  appendicite...  Quand  on  a  reconnu  une  appendi- 
«  cite  on  ne  peut  prévoir  comment  elle  se  tci’minera  ;  vous  ne  pou- 
«  vez  savoir  si  elle  sera  ou  non  compliquée  d’accidents  sérieux, 
«  graves  ou  terribles  ;  nul  ne  peut  affirmer  que  dès  le  deuxième,  dès 
«  le  troisième  ou  le  quatrième  jour,  l’appendice  ne  sera  pas  gaii- 
«  gréné,  perforé  et  la  mort  imminente.  Voilà  pourquoi  le  traitement 
«  médical  est  illusoire  ou  insuffisant...  On  ne  se  repent  jamais  d’avoir 
«  opéré  l’appendicite,  on  se  repent  souvent  de  ne  pas  avoir  opéré  ou 
«  d’avoir  opéré  trop  tard.  » 

Je  n’ai  fait  que  citer  quelques  déductions  pour  montrer  l’impor¬ 
tance  doctrinale  de  ce  livre  où  l’on  retrouve  le  maître  avec  toutes 
SOS  qualités  devenues  proverbiales  ;  l’éloquence  dans  la  description, 
la  précision  dans  un  style  qui  sait  rester  original,  la  conscience  dans 
tous  les  détails,  l’amour  de  la  clarté  poussé  à  tel  point  qu’à  la  fin  de 
chaque  clinique  la  substance  de  la  leçon  est  résumé  en  quelques 
propositions  serrées. 

Ce  livre  est  enrichi  de  nombreux  dessins  et  d’une  sanguine  due 
à  M.  Dieulafoy  lui-même  et  représentant  Trousseau  sur  son  lit  de 
mort,  pieux  souvenir  au  maître  qui  a  laissé  en  lui  une  impression 
si  profonde.  , 

C’est  là,  nous  l’espérons,  le  premier  volume  d’une  série.  Le  public 
médical  compte  bien  que  chaque  année  le  professeur  de  l’Ilôtel-Dieu 
voudra  faire  profiler  de  son  enseignement  ceux  qui  ne  peuvent 
l’écouter.  M.  Dieulafoy  se  souviendra  que  son  amphithéâtre  agrandi 
est  encore  trop  petit  pour  contenir  le  flot  des  étudiants  et  des 
médecins. 


Fernand  Widàl. 
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L’oblitération  plus  ou  moins  complète  du  filtre  rénal  est 
généralement  admise  comme  un  facteur  commun  à  toutes  les 
néphrites.  Cette  oblitération  entraîne  la  rétention  dans  l’orga¬ 
nisme  de  substances  nocives,  par  défaut  d’épuration  urinaire  ; 
et,  par  là,  l’urémie  devient  l’élément  essentiel  de  toute  la  patho¬ 
logie  rénale. 

L’unité  du  processus  anatomique  des  néphrites,  si  elle  est 
admise  par  la  majorité  des  auteurs  à  l’heure  actuelle,  n’est  pas 
cependant  admise  universellement,  et  il  se  trouve  encore  des  ob¬ 
servateurs  pour  distinguer  la  néphrite  épithéliale  delà  néphrite 
interstitielle.  Mais  si  il  y  a  des  unicistes  et  des  dualistes  sur  le 
terrain  anatomique,  tous  paraissent  être  d’accord  sur  ce  point 
que  les  diverses  néphrites  ont  pour  effet  commun  de  diminuer 
la  perméabilité  rénale. 

A  l’encontre  de  cette  manière  de  voir,  l’un  de  nous  (1)  a 


(!)  L.  Bard.  De  l’excè-s  de  perméabilité  du  rein  dans  Jes  néphrites  eid 
théliales.  Gaz.  hebd.  de  méd.,  1897,  p.  49d.  , 
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récemment  émis  l'opinion  qu’au  dualisme  anatomique  corres¬ 
pondait  un  dualisme  fonctionnel,  que  si  l’élimination  était 
entravée  par  la  néphrite  interstitielle,  elle  était,  au  contraire,, 
exagérée  par  les  néphrites  épitliéliales. 

C’est  cette  donnée  que  nous  nous  proposons  de  justifier  dans 
ce  mémoire  par  l’étude  des  ditTérences  d’élimination  urinaire 
que  présentent  entre  elles  les  diverses  espèces  de  néphrites. 

I.  —  Recherches  sur  rimperméabilité  du  rein  dans  les  néphrites. 

Depuis  longtemps  déjà  on  admet  que  l’état  fonctionnel  du 
rein  intervient  dans  la  production  de  certains  états  diathésiques, 
la  goutte  principalement.  Le  rôle  de  la  rétention  rénale  dans  la 
production  de  l’uricémie,  a  été  confirmé  par  un  certain  nombre 
d’observations.  Hahn  (1820),  administrant  de  la  térébenthine  à 
un  goutteux,  est  surpris  de  ne  pas  trouver  aux  urines  l’odeur  de 
violettes  caractéristique.  Guilbert  (1820)  insiste  longuement 
sur  cette  observation.  Rayer  (1837)  constate  le  même  fait  chez 
deux  malades  et  observe  de  plus  que,  ceux-ci  ayant  mangé  des 
asperges,  leurs  urines  n’ont  pas  l’odeur  habituelle;  Corlieu 
(1856)  communique  à  la  Société  de  médecine  pratique  une 
observation  semblable.  Il  en  est  de  même  de  Speck  (1859), 
Parkes,  etc. 

La  diminution  de  perméabilité  du  rein  dans  les  néphrites  a  ôté 
à  son  four  mise  en  lumière  par  des  constatations  d’ordre  varié. 

Tout  d’abord  on  a  fait  connaître  de  nombreux  cas  d'empoi¬ 
sonnements,  survenus  chez  des  malades  atteints  de  néphrites, 
par  des  doses  de  médicaments  insuffisantes  pour  produire 
aucun  accident  chez  un  sujet  sain.  En  1857,  ïood  administrant 
une  faible  quantité  de  poudre  de  Dower  à  un  goutteux  voit  se 
produire  un  empoisonnement  ;  il  attribue  ce  fait  à  la  néphrite 
interstitielle  si  fréquente  dans  la  goutte.  Cornil  (1864)  observe 
un  cas  d’intolérance  de  l’opium  chez  un  brightique  et  ajoute, 
dans  une  note,  que  Charcot  a  vu  souvent  des  faits  semblables. 
Des' accidents  hydrargyriques  surviennent  chez  un  brightique 
auquel  Roberts  (1865)  a  donné  du  mercure.  Dickinson  (1865) 
(âte  un  cas  d’empoisonnement  déterminé  chez  un  brightique 
par  l’ingestion  de  25  centigrammes  de  poudre  de  Dower.  Bou-> 
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cliard  (1873,  1876)  conclut  de  ses  nombreuses  expériences  que 
«  les  médicaments  actifs  deviennent  toxiques  même  à  petite 
dose  lorsqu’il  existe  des  altérations  rénales.  »  Il  rapporte  deux 
cas  d’intoxication  par  des  doses  légères  de  mercure.  Keen  (1877) 
observe  un  empoisonnement  par  l’opium  dans  une  néplirite 
interstitielle.  Chauvet  (élève  de  Bouchard)  fait  sa  thèse  (1877) 
sur  «  Le  danger  des  médicaments  actifs  dans  les  cas  de  lésion 
rénale  ».  Rendu  (1883)  voit  une  mort  par  l'absorption  d'un 
gramme  d’iodtire  de  potassium  dans  une  néphrite  interstitielle; 
WoK  (1886)  publie  un  cas  semblable.  Gastinel  (1888)  rassemble 
la  plupart  des  cas  dans  sa  thèse  «  Du  défaut  d’élimination  des 
médicaments  actifs  dans  le  cas  de  lésions  rénales  »  ;  il  cite,  entre 
autres, des  accidents  produits  parle  bromure  de  potassium  dans 
un  cas  de  néphrite  interstitielle,  par  la  pilocarpine,  etc.  Cet 
auteur  rapporte  un  cas  de  mort  par  le  .salicylate  de  soude  et 
rappelle  que  Dujardin-Beaumetz,  HomoUe,  etc.,  considèrent  les 
lésions  rénales  comme  une  contre-indication  à  l’emploi  de  ce 
médicament.  Huguet  dit  que  dans  les  .cas  d’empoisonnement 
mortel  par  l’iodure  de  potassimn  dans  les  néphrites,  on  ne 
retrouve  pas  d'iode  dans  les  urines.  Bourdette  (1893)  montre 
l’influence  des  lésions  rénales  sur  la  production  des  empoison¬ 
nements  par  l’iodoforme. 

Le  défaut  d’élimination  dans  la  néphrite  a  été,  d’autre  part, 
constaté  directement  par  la  recherche  de  diverses  substances 
dans  l’urine.  De  Beauvais  (1858)  se  base  sur  les  substances  odo¬ 
rantes  ;  Dice  Duckworth  (1867)  emploie  l’iode,  les  carbonates 
alcalins,  les  sels  de  potasse  et  de  soude  ;  à  citer  encore  les 
recherches  de  Gubler  et  de  Guyochin  (1872).  Bouchard  (Soc.de 
biol.  1876)  fait  principalement  ses  essais  avec  des  alcaloïdes. 
Chauvet  étudie  surtout  la  quinine,  et  accessoirement  le  bromure 
et  l’iodure  de  potassium,  et  l’acide  salicylique  ;  il  constate  que 
dans  la  néphrite  interstitielle  l’élimination  est  prolongée,  irrégu¬ 
lière,  et  diminuée  quantitativement.  Avec  ces  derniers  auteurs, 
l’étude  de  la  perméabilité  rénale  est  entrée  dans  une  voie  véri¬ 
tablement  scientifique,  car  ils  introduisent  des  substances  dont 
ils  mesurent  et  pèsent  l’élimination. 

De  nombreux  travaux  se  succèdent  dès  lors  ;  beaucoup  sont 
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basés  sur  l’emploi  de  l’iodure  de  potassium,  et  nous  aurons  k 
en  reparler.  L’acide  salicyliqiie  est  étudié  principalement  par 
Mlle  Gr.  Chopin  (1889)  qui  montre  que  dans  les  néphrites,  cette 
substance  apparait  plus  tardivement  dans  les  urines,  que  l’éli¬ 
mination  est  plus  longue,  que  la  quantité  éliminée  est  moindre  ; 
de  plus,  elle  constate  que  sur  cette  quantité  éliminée,  il  y  a  une 
plus  forte  proportion  qui  passe  à  l’état  d’acide  salicyliiriijue, 
décomposition  qui  est  favorisée  par  le  plus  long  séjour  dans 
l'économie. 

Toutes  ces  observations  amènent  à  cette  conclusion,  que  la  per¬ 
méabilité  rénale  est  diminuée  dans  les  néphrites,  et  le  princi¬ 
pal  enseignement  que  l’on  en  tire  est  que  les  médicaments 
deviennent  facilement  toxiques,  lorsque  le  rein  est  altéré.  On 
ne  fait  aucune  distinction  à  ce  point  de  vue  entre  les  diverses 
espèces  de  néphrites. 

De  bonne  heure  on  a  pensé  à  tirer  parti  de  ces  faits,  des  varia¬ 
tions  dans  l’élimination,  pour  explorer  la  perméabilité  rénale 
et  se  renseigner  sur  l’état  de  l’organe. 

De  Beauvais  (1858)  se  sert  dans  ce  but  des  substances  odo¬ 
rantes  ;  il  conclut  que  le  défaut  de  leur  élimination  est  un 
signe  pathognomonique  de  la  maladie  de  Bright  ;  qu’il  suffit 
à  faire  affirmer  l’existence  de  cette  maladie  en  l’absence 
de  tout  autre  .signe  ;  que,  lié  à  l'albuminurie,  il  sert  encore  à 
éclairer  sur  le  degré  et  la  nature  de  la  lésion  anatomique.  Dice 
Duckworth  cherche  surtout  à  mesurer  le  degré  de  la  lésion 
rénale;  il  emploie  l’iode,  divers  sels  alcalins.  Chauvet  employait 
principalement  la  quinine  ;  il  déclare  qu’une  élimination  plus 
longue  et  moins  abondante  que  normalement  devra  faire  soup- 
-  çonner  une  lésion  rénale. 

Un  grand  nombre  de  médicaments  ont  été  employés  dans  le 
même  but  et  ont  donné  des  résultats  semblables.  Nous  insiste- 
■  rons  seulement  sur  les  deux  substances  qui  ont  été  les  plus  uti¬ 
lisées  dans  l’étude  systématique  de  la  perméabilité  rénale  dans 
les  néphrites. 

L’iodure  de  potassium  vient  en  première  ligne.  Les  travaux 
les  plus  importants  sur  l’exploration  rénale,  à  l'aide  de  cette 
substance,  ont  été  faits  dans  le  laboratoire  du  professeur  Lépine. 
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C'est  d’abord  la  thèse  de  Vincent  (1883)  (1)  ;  celui-ci  substitue  la 
voie  hypodermique  à  la  voie  buccale  habituellement  employée; 
il  fait  des  dosages  précis  ;  il  est  vrai  qu’il  étudie  l’influence  de 
la  fièvre  plutôt  que  celle  des  néphrites.  Desprez  (1884)  suit  la 
même  méthode,  mais  étudie  avec  soin,  comparativement,  les 
reins  sains  et  les  néphrites  ;  il  note  dans  ces  dernières  une  éli¬ 
mination  lente,  longue  etpeu  abondante  ;  nous  aurons  à  reparler 
plus  en  détail  de  ses  expériences  pour  les  comparer  aux  nôtres, 
linfln,  au  Congrès  de  Grenoble  (1885),  le  professeur  Lépine  - 
revient  sur  la  lenteur  d’élimination  de  certains  médicaments, 
l’iode  notamment,  comme  signe  de  néphrite.  —  Les  divers 
travaux  sur  l’élimination  de  l’iode  ont  été  résumés  par  Lafay 
(1893),  qui  conclut  que  dans  les  néphrites  l’élimination  est  retar¬ 
dée  et  prolongée,  mais  que  la  quantité  éliminée  est  très 
variable. 

Ces  procédés  d’exploration  de  la  perméabilité  rénale  étaient 
restés,  ou  à  peu  près,  des  recherches  de  laboratoire,  lorsque 
récemment  MM.  Achard  et  Castaigne  (2)  ont  préconisé  une  mé¬ 
thode  très  simple  d’exploration,  évitant  les  manipulations 
chimiques.  Se  fondant  sur  un  grand  nombre  d’observations, 
ils  ont  déclaré  que  si,  après  une  injection  de  bleu  de  méthy¬ 
lène,  on  voyait  la  coloration  de  l’urine  se  produire  plus 
tardivement  qu’à  l’état  normal  et  persister  plus  longtemps, 
on  pouvait  affirmer  une  lésion  du  rein  ;  que  la  marche  normale 
de  la  coloration  répondait  toujours  à  l’intégrité  fonctionnelle 
de  cet  organe  ;  que  cette  coloration  pouvait  fournir  des  indica¬ 
tions  précises  sur  le  degré  de  l’altération  rénale.  Ces  résultats 
ont  bientôt  été  confirmés  par  divers  auteurs,  notamment  par  le 
professeur  Lemoine,  par  MM.  Baylac  et  Pérès,  etc,  ;  ils  ont  été 
étudiés  dans  les  thèses  de  de  Villefosse,  Dériaud,  Bourg,  Pérès. 

Qu’ils  aient  employé  dans  leurs  explorations  la  térébenthine 
ou  la  quinine,  l'iodure  ou  le  bleu  de  méthylène,  les  auteurs  qui 
se  sont  occupés  de  la  perméabilité  rénale,  n’ont  cherché  qu’à 
établir  une  différence  entre  l’élimination  par  les  reins  sains  et 

(1)  Nouvelles  recherches  sur  réliminalion  de  l’iodure  par  les  urines. 
Thèse  de  Lyon,  1884. 

(2fSoc.  méd.  des  hôpitaux,  30  avril  1891. 


134 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


par  les  reins  malades  ;  à  fournir  un  procédé  capable  d’indiquer 
en  dehors  des  autres  signes  cliniques,  si  les  reins  étaient  in¬ 
tacts  ou  lésés,  et  dans  ce  cas  de  permettre  d’apprécier  l’inten¬ 
sité  des  lésions.  Aucun  de  ces  travaux  n’a  cherché  à  préciser 
les  différences  qui  séparent  à  ce  point  de  vue  les  diverses 
espèces  de  néphrites. 

II.  —  Recherches  cliniques  personnelles. 

Tel  était  l’état  de  la  question,  lorsque  parut  la  note  de  l’un  de 
nous,  signalée  au  début  de  ce  mémoire  ;  pour  la  première  fois 
elle  faisait  entrer  en  ligne  de  compte  la  nature  des  lésions.  «  A 
côté  du  défaut  d’épuration,  de  la  rétention  par  diminution  de 
la  perméabilité  qui  engendre  l’urémie,  il  faut  faire  place  à 
l’excès  de  perméabilité  qui  crée  une  dyscrasie  par  déperdition. 
Le  filtre  urinaire  est  susceptible  de  s’altérer  par  rupture,  aussi 
bien  que  par  obstruction.  La  néphrite  interstitielle  crée  le 
second  type,  la  néphrite  épithéliale  produit  le  premier.  »  Des 
considérations  anatomo-pathologiques  et  cliniques  avaient, 
depuis  plusieurs  années,  donné  naissance  à  cette  conception  ; 
nous  avions  commencé  nos  recherches  destinées  à  en  fournir 
la  démonstration  directe  par  l’exploration  de  l’élimination  de 
l’iodure  de  potassium,  lorsque  parût  la  communication  de 
MM.  Achard  et  Castaigne.  Le  procédé  de  ces  auteurs,  em- 
plo5'é  aussitôt  chez  deux  malades,  atteints  l’un  de  néphrite 
interstitielle,  l’autre  de  néphrite  épithéliale,  indiquait,  comme 
nous  nous  y  attendions,  une  diminution  de  perméabilité  dans 
le  premier  cas,  une  augmentation  dans  le  second.  . 

Les  observations  que  nous  allons  rapporter,  dont  6  UA'ec 
autopsies,  ont  eu  toutes  pour  objet  l’étude  comparative  delà 
perméabilité  rénale  dans  les  divers  types  de  néphrite  ;  elles 
mettent  en  relief  les  différences  de  cette  perméabilité  suivant 
les  cas  et,  entre  autres  résultats,  elles  fournissent  un  fonde¬ 
ment  solide  à  cette  démonstration  déjà  ébauchée  de  l’opposition 
qui  existe  à  ce  point  de  vue  entre  les  néphrites  interstitielles  et 
les  néphrites  épithéliales. 

’  Nos  recherches  ont  été  faites  au  moyen  de  deux  substances, 
le  bleu  de  méthylène  et  l’iodure  de  potassium. 
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Pour  l’iodure  de  potassium,  nous  avons  suivi  exactement  la 
lectinique  employée  par  Desprez,  consistant  à-  injecter  sous  la 
peau  4  centigrammes  d’iodure,  puis  à  doser  cette  substance 
dans  l’urine  par  la  méthode  de  H.  Struve. 

Sur  chaque  échantillon  d’urine  à  examiner,  ou  prélève 
50  centimètres  cuhesqu’on  fait  évaporer  au  bain  de  sable,  après 
addition  préalable  de  5  centimètres  cubes  de  la  solution  nor¬ 
male  de  soude;  on  calcine  ;  le  résidu  est  repris  par  l’eau,  porté 
à  l’ébullition  en  ajoutant  du  chlorhydrate  d’ammoniaque  jusqu’à 
ce  que  le  liquide  ne  sente  plus  l'ammoniaque  et  présente  une 
réaction  neutre  ;  on  filtre  ;  le  filtre  est  lavé  à  l’eau.  Le  liquide 
ainsi  obtenu  est  placé  dans  un  flacon  bouché  à  l’émeri,  on 
ajoute  5  centimètres  cubes  de  sulfure  de  carbone,  puis  de 
l’acide  azotique  nitreux  goutte  à  goutte,  et  on  agile.  Nous  nous 
sommes  servis  constamment  du  même  acide  rendu  nitreux  par 
l’addition  de  1  p.  lOûde  nitrite  de  soude.  Lorsque  l’addition  d’une 
nouvelle  goutte  d’acide  ne  renforce  plus  la  teinte  du  sulfure  de 
carbone,  celui-ci  est  introduit  dans  un  tube  à  essai.  II  ne  reste 
qu’à  le  comparer  aux  divers  étalons  de  l’échelle  colorimétrique 
établie  préalablement.  Tous  les  tubes  employés  doivent  être 
rigoureusement  identiques  ;  ils  doivent  de  plus  avoir  un  faible 
diamètre. 

L’échelle  a  été  étabüe  en  traitant  de  la  même  façon,  parle 
sulfure  de  carbone  et  l’acide  azotique,  des  quantités  détermi¬ 
nées  d’une  solution  titrée  d’iodure  de  potassium  ;  le  sulfure  de 
carbone  décanté  et  lavé  a  été  chaque  fois  mis  dans  un  tube  à 
essai  sous  une  mince  couche  d’eau;  le  tube  est  bouché  puis 
luté  à  la  paraffine.  On  a  ainsi  .une  série  de  tubes  diversement 
teintés  par  Tiode.  jSIdus  avions  établi  des  tubes  .correspondant  à 
0  milligramme,  1  ;  0,2  ;  0,3  ;  etc.  .;  1  milligramme  ;  1,2.;  .etc* 
Dans  la  marche  suivie  pour  apprécier  la  perméabilité  rénale, 
il  faut  disrtinguer  d’.une  part  le  mode  dladministration  de 
l’iodure,  et  diautre  part  .les  renseignements  à  demander  .à 
l’examen  de  Turine..  -  .  ' 

L’injection  hypodermique  est  révidemment  bien  préférable  à 
l’introduction  par  la  bouche,  au  point  de  vue  de  la  précision. 
.Gnfro.uve  souvent  émise  ce.lte  opinion,,  quion  me  peut , injecter 
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Tiodure  de  cette  façon  à  cause  de  la  douleur  qu’il  provoque. 
Il  n’en  est  rien  ;  jamais  les  malades  n’ont  accusé  la  moindre 
douleur,  avec  les  faibles  doses  employées.  Or,  il  n’y  a  aucun 
aA'antage  à  employer  des  doses  plus  fortes  ;  l’élimination  serait 
beaucoup  trop  longue  et  le  dosage  n’en  serait  pas  plus  facile 
pour  cela,  bien  au  contraire  ;  lorsque  la  coloration  du  sulfure 
de  carbone  est  trop  forte,  la  comparaison  des  teintes  devient  en 
effet  beaucoup  plus  difficile. 

Nous  avons  préféré  cette  méthode  à  celle  suivie  par  J.  N’oé  (1), 
et  nous  nous  associons  pleinement  à  ce  que  dit  Dériaud  au 
sujet  de  cette  dernière  ;  on  sait  qu’elle  consiste  à  donner  de 
l’iodurepar  la  bouche  et  à  noter  le  temps  qui  s’écoule  entre  le 
début  de  l’élimination  salivaire  et  celui  de  l’élimination  uri¬ 
naire,  ce  temps  étant  proportionnel  au  degré  d'imperméa¬ 
bilité  rénale.  Il  part  d’une  définition  fausse,  puisqu’il  con¬ 
sidère  comme  le  plus  perméable  de  deu.x  reins,  celui  qui 
laisse  passer  le  plus  d’urine,  auquel  cas  il  serait  plus  simple 
de  mesurer  tout  simplement  le  volume  des  urines.  Il  ne  donne 
que  deux  expériences,  et  entre  ces  deux  malades  qu’il  oppose 
l’un  à  l’autre,  les  différences  cliniques  sont  presque  nulles,  car 
il  les  résume  ainsi  :  l’un,  le  polyurique,  a  1  litre  3/4  d’uriné, 
98  pulsations,  19  de  tension;  l’autre,  l’oligurique,  a  1  litre 
d’urine,  73  pulsations,  18  de  tension  ;  ses  procédés  de  recher¬ 
che  de  l'iodure  sont  peu  sensibles,  car  il  ne  retrouve  de  l’iodure 
dans  l’urine  que  plus  d’une  heure  après  l’ingestion.  D’ailleurs 
il  n’obtient  que  la  date  du  début  de  l’élimination  et  la  durée 
totale  de  celle-ci,  deux  points  qui  justement  semblent,  dans  le 
cas  particulier,  n’avoir  qu’une  importance  très  secondaire.  Le 
seul  avantage  du  procédé  serait  d’éviter  l’injection  hypodermi¬ 
que,  mais  celle-ci  est  beaucoup  plus  commode  et  n’a  aucun  in¬ 
convénient. 

Quand  on  cherche  à  établir  l’état  de  la  perméabilité  du  rein 
par  l’élimination  urinaire  d’une  substance  quelconque,  il  y 
a  à  considérer:  le  début  de  l’élimination,  sa  durée,  la  quantité 
éliminée,  la  courbe  même  de  l’élimination  ;  il  faut  rechercher 


(1)  Soc.  de  Mol.,  9  février  et  6  avril  1895.  —  Presse  niédic.,  26  juin  1897. 
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les  différences  qui  existent  entre  l’état  normal  et  l’état  patholo¬ 
gique,  pour  chacun  de  ces  divers  éléments  de  l’élimination. 

■  Nous  n’avons  pas  jugé  nécessaire  de  faire  des  dosages 
détaillés  de  l’iodure  éliminé  par  des  sujets  sains.  Nous  nous 
en  sommes  rapportés,  sur  ce  point,  [aux  chiffres  fournis  par 
Desprez  dont,  nous  le  rappelons,  nous  avons  exactement  suivi 
la  technique.  Il  a  injecté  4  centigrammes  d’iodure  de  potassium 
à  3  sujets  sains;  chez  un,  l’exploration  a  été  faite  deux  fois, 
ce  qui  fait  4  explorations.  Il  a  obtenu  les  résultats  suivants  : 


I  II  III  IV  moycniK 

Quantité  étiminée 

en  milligr .  30,991  30,67  23,16  19, 119  26,1.35 

Durée  de  rélinii- 

nation .  42  h.  45  h.  45  h.  14  li.  44  h. 


La  quantité  éliminée  et  la  durée  de  l’élimination  sont  les 
deux  seuls  points  auxquels  l’auteur  attache  de  l’importance  ; 
comme  il  a  dosé  l’iodüre  des  diverses  émissions,  on  a  une  idée 
suffisante  de  la  marche  générale  de  l’élimination,  mais  il  n'a 
pas  cherché  le  moment  du  maximum  de  cette  élimination; 
celui-ci,  d’après  ses  chiffres,  paraît  être  variable  et  se  produire 
généralement  presque  d’emblée,  sans  que  l’on  puisse  préciser 
davantage  à  cause  des  inégalités  des  écarts  qui  existent  entre 
chaque  émission. 

Nous  avons  fait  une  seule  fois  chez  un  sujet  sain  le  dosage 
de  l’iodure  éliminé  dans  les  premières  vingt-quatre  heures, 
et  nous  avons  trouvé  21  milligrammes.  Dans  les  observations  de 
Desprez  cette  élimination  avait  été  environ  : 

I  U  III  IV 

29  mm.  27  mm.  5  20  mm.  18  mm. 

ce  qui  donne,  comme  moyenne  de  ces  4  cas  et  du  nôtre 
23  milligr.;  les  extrêmes  pouvant  aller  de  18  à  29. 

Le  temps  que  met  l’iodure  à  apparaître  dans  l’urine  est  très 
court;  nous  n’avons  pas  cherché  à  le  déterminer  non  plus 
que  Desprez;  les  résultats  obtenus  par  de  nombreux  auteurs 
montrent  que  cette  apparition  est  presque  immédiate.  Les 
chiffres  élevés  donnés  par  quelques-uns  d’entre  eux  tiennent 
évidemment  à  des  procédés  trop  imparfaits  ;  4  heures  (Rodet), 
Mac  heure  et  demie  (Lehmann,  Siegen,  Quinke). 

Les  auteurs  qui  ont  donné  l’iodure  par  la  bouche  donnent 
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des  dates  un  peu  Yariables,  miais  de  plus  en  plus  courtes  à  me¬ 
sure  que  les  procédés  se  perfectionnent.  La  plupart  oscillent 
autour  d’un  quart  d’heure  (Heyden,Sticker,Welander,  Duchesne, 
Quetsch,  Doux,  Molènes,  ïiedmann,  Gmelin,  Wallace,  C.  Ber¬ 
nard),  Hardy,  indique  8  minutes.  D’autres  disent  simplement 
quelques  minutes  (Notlinagel  et  Rossbach,  Berlioz).  Zuelzer 
(1  cas  d’atrophie  de  la  vessie)  voit  i’iodure  apparaître  par¬ 
fois  après  5  minutes,  parfois  un  peu  plus  tard.  Soulier,  Hnguet 
disent:  moins  de  5 minutes;  Ménières  et  O’Shanguessy  4  minutes. 
Roux,  opérant  sur  lui-même  avec  une  sonde  à  demeure,  voit 
l’iodure  apparaître  3  minutes  après  l’ingestion  ;  chez  un  indi¬ 
vidu  atteint  d’exstrophie  de  la  vessie,  une  minute  45  secondes. 
Le  professeur  Gautier  indique  aussi  2  à  3  minutes. 

Après  l’injection  sous-cutanée,  l’apparition  est  naturellement 
plus  précoce  encore,  et  par  conséquent  peut  être  considérée  pra¬ 
tiquement  comme  immédiate.D’ailleurs  si  larapidi té  d’apparition 
de  l’iodure  ingéré  a  été  heaücoup  étudiée, celle  de  l’iodure  injecté 
ne  l’a  presque  pas  été,  probablement  à  cause  même  de  sa  pré¬ 
cocité.  Bachrach  indique  3  à  5  minutes  ;  mais  il  faisait  la 
recherche  directeznent  sur  rurine,sans  calcination;  par  le  môme 
procédé,  l’iodure  étant  pris  par  la  bouche,  il  ne  le  trouvait 
qu’après  30  à  40  minutes,  chiffre  à  coup  sûr  trop  élevé. 

11  est  possible  qu’il  y  ait  quelque  différence  à  ce  point  de 
vue  entre  l’état  normal  et  l’état  pathologique  ;  mais  pour  ap¬ 
précier  ces  différences,  il  faudrait  saisir  la  minute,  la  seconde 
où  l'iodure  apparaît  dans  l’urine,  ce  qui  n’est  pas  réalisable 
en  pratique  ;  les  causes  d’erreurs,  inévitables,  donneraient  cer¬ 
tainement  des  écarts  plus  considérables  que  ceux  dus  à  l’état 
du  rein.  Aussi  avons-nous  laissé  complètement  ce  point  de 
côté,  et  nous  estimons  que,  pour  la  question  qui  nous  intéresse, 
il  n’y  a  pas  lieu  de  s’en  occuper.  C’est  pour  ces  motifs  sans 
doute  que,  contrairement  à  ce  qui  a  eu  lieu  pour  toutes  les 
autres  substances,  aucun  auteur  n’a  cherché  à  mesurer  la 
perméabilité  rénale  par  le  temps  que  l  iodure  met  àapparaitre 
dans  l’uriae.  Lafay.(l),  par  exemple,  résumant  tout  ce  qui  a  été 

(1)  Etude  clinico-chimîqive  sur  l’élimination,  urinaire  de  Tipde  après 
albsoiptioii  d’io'dure  de  potassium.  Th è s e  de  Paris,  4893. 
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fait  sur  réliminatlon  de  l’iodure,  arrivé  au  point  particulier  de 
la  rapidité  d’apparition  de  ce  corps  dans  l’urine  dans  les  né¬ 
phrites,  ne  trouve  qu’un  auteur  à  citer  :  il  rapporte  que  Des¬ 
prez  dit  que  l’apparition  est  plus  tardive  dans  le  mal  de 
Bright;  mais  cet  auteur  veut  simplement  dire  par  là  que  la 
quantité  éliminée  devient  forte  plus  tard  dans  les  néphrites 
qu’à  l’état  normal,  car  il  a  toujours  trouvé  dès  la  première 
émission  une  quantité  dosable  d’iodure. 

Les  autres  caractères  de  l’élimination  peuvent  être  assez 
facilement  précisés  :  Durée,  date  du  maximum,  quantité  éli¬ 
minée,  courbe  de  l’élimination.  Il  suffît  de  recueillir  toutes  les 
émissions,  de  doser  l’iodure  contenu  dans  chacune  d’elles  jus¬ 
qu’à  disparition  de  l’iodure  ;  c’est  ce  que  nous  avons  fait  dans 
un  certain  nombre  de  cas  ;  cette  manière  de  procéder  est  évi¬ 
demment  la  plus  complète,  et  il  était  nécessaire  de  commencer 
par  elle.  Mais  elle  nécessité  un  grand  nombre  de  dosages  et  ne 
peut  devenir  un  procédé  pratique.  Fort  heureusement,  en  exa¬ 
minant  les  résultats  ainsi  obtenus,  nous  sommes  arrivés  à 
remarquer  que  l’on  pouvait  se  passer,  pour  la  pratique,  de  la 
recherche  de  la  durée  de  l’élimination,  du  temps  que  met  le 
maximum  à  se  produire  et  du  total  éliminé. 

La  durée  de  l’élimination  nécessite  une  recherche  prolongée, 
dont  les  résultats  peuvent  être  modifiés  par  la  persistance  plus 
ou  moins  longue  de  traces  d’iodure  ;  cette  période  des  traces 
étant  influencée  elle-même  par  un  certain  nombre  de  causes 
secondes  et,  en  somme,  n’ayant  pas  d’autre  part  une  limite 
bien  absolue. 

Le  total  éliminé  peut  souvent  se  déduire,  à  peu  près,  de  l’éli¬ 
mination  du  début;  d'auli*e  part,  considéré  en  lui-méme,  il  n’a 
qu’une  importance  minime,  car  il  est  évident  qu’il  indique 
seulement  quelle  quantité  a  été  éliminée  dans  une  concentration 
suffisante  pour  que  l’iodure  soit  dosable,  le  reste  ayant  passé  à 
l’état  de  traces  dans  un  temps  plus  ou  moins  long. 

Le  maximum  d’élimination  a  presque  toujours  lieu  d’emblée  ; 
mais  on  peut  hésiter,  pour  l’apprécier,  à  prendre  pour  base  soit 
l’émission  contenant  le  plus  d’iodure,  soit  celle  où  l’iodure  est 
le  plus  concentré,  soit  encore  la  période  où  l’élimination  a  été 
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la  plus  forte  pour  l’unité  de  temps.  Une  détermination  rigou¬ 
reuse  exigerait  des  recherches  très  multipliées;  l’expérience 
nous  a  montré  qu’elle  n’était  pas  nécessaire. 

Le  point  important  dans  la  recherche  de  la  perméabilité  du 
rein  par  l’iodiire  de  potassium,  est  de  A'oir  si  l’élimination  est 
rapide  et  massiA’e,  ou  si  au  contraire  elle  se  fait  d’une  manière 
traînante  et  prolongée.  Or  nous  avons  vu  qu'on  pouvait  s’en 
faire  une  idée  très  e.xacte,  en  notant  simplement  la  quantité 
éliminée  dans  les  vingt-quatre  premières  heures.  Comme,  pour 
avoir  ce  chiffre,  il  suffit  de  recueillir  en  bloc  les  urines  des 
vingt-quatre  heures  et  de  faire  un  seul  dosage,  le  procédé 
d’exploration  par  l’iodure  devient  suffisamment  pratique.  Nous 
nous  sommes  bornés  à  cotte  recherche  dans  un  certain  nombre 
de  cas.  Les  résultats  ainsi  obtenus,  comme  aussi  ceux  notés 
dans  les  analyses  des  émissions  isolées,  nous  permettent  de 
considérer  cette  élimination  des  vingt-quatre  premières  heures, 
comme  fournissant  une  mesure  très  suffisante  de  la  perméa¬ 
bilité  rénale. 

Dans  l’emploi  du  bleu  de  méthylène  nous  avons  suivi  exac¬ 
tement  la  technique  indiquée  par  MM.  Achard  et  Castaigne, 
consistant  à  injecter  profondément  dans  la  fesse,  un  centimètre 
cube  d’une  solution  de  bleu  de  méthylène  au  vingtième,  après 
avoir  au  préalable  fait  uriner  le  malade.  Les  émissions  sont 
recueillies  dans  des  verres  en  notant  l’heure  chaque  fois.  Le 
plus  souvent  nous  avons  cherché  si  le  chauffage  avec  de  l’acide 
acétique  renforçait  les  teintes  existantes  et  s’il  en  faisait  appa¬ 
raître  dans  les  urines  non  colorées  à  la  simple  inspection. 

Nous  n’avons  fait  qu’une  seule  fols  l’épreuve  du  bleu  chez  un 
sujet  sain,  il  ne  nous  a  pas  paru  nécessaire  de  multiplier  ces 
observations.  La  marche  normale  de  cette  élimination  a  été 
indiquée  par  MM.  Achard  et  Castaigne  d’après  un  nombre  con¬ 
sidérable  de  faits,  et  notre  cas  d’élimination  normale  par  un 
sujet  sain  répond  parfaitement  aux  chiffres  donnés  par  ces 
auteurs.  Rappelons  qu’à  l’état  normal  pour  MM.  Achard, et  Cas¬ 
taigne  la  coloration  apparaît  après  une  demie  heure  ou  une 
heure;  Bourg  donne  unet heure  comme  le  terme  normal.  Le 
maximum  a  lieu  vers  la  troisième  ou  quatrième  heure  ;  la  diirér. 
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totale  est  de  trente-cinq  à  cinquante  heures  pour  MM.  Achard  et 
Castaigne,  quarante-huit  à  soixante-douze  heures  pour  Bourg. 

Quelques  auteurs  considèrent  comme  normale  l'apparition 
du  bleu  au  bout  d’une  demi-heure,  ce  qui  pour  nous  est  un 
indice  de  perméabilité  augmentée.  Mais  cette  divergence  tient 
à  la  manière  de  procéder.  D'une  part,  nous  avons  considéré 
comme  le  début  de  l'élimination,  le  moment  où  les  urines  appa¬ 
raissaient  colorées,  et  non  celui  où  apparaissaient  les  premiè¬ 
res  traces,  décelables  seulement  par  le  chloroforme.  D’autre 
part  les  urines  que  nous  recueillons  au  bout  d’une  demi-heure, 
étaient  celles  de  la  première  miction,  et  représentaient  par 
conséquent  la  totalité  des  urines  sécrétées  depuis  le  moment 
où  avaient  été  faites  les  piqûres  ;  comme  au  début  le  malade  avait 
naturellement  sécrété  de  l'urine  incolore,  celle-ci  se  trouvant 
dans  la  vessie  diluait  l’urine  colorée  qui  arrivait  ultérieure¬ 
ment,  et  la  masse  totale  de  l’urine  de  cette  première  demi- 
heure,  ne  présentait  de  coloration  nette  que  si  l'élimination  avait 
été  assez  abondante  pour  cela.  Quand  on  procède  au  contraire 
comme  MM.  Féré  et  Laubry  qui  recueillent  l’urine  à  la  sonde 
toutes  les  cinq  minutes,  cette  dilution  n’existe  pas;  le  début  de 
l’élimination  est  alors  fourni  par  le  moment  exact  où  l’uretère 
commence  à  apporter  de  l’urine  colorée  dans  la  vessie,  tandis 
que,  dans  nos  épreuves,  c’était  celui  où  il  en  a  déjà  ajoporté  assez 
pour  colorer  la  masse  d’urine  existant  antérieurement  dans 
la  vessie.  C’est  dans  ces  conditions  que  ledébutde  l'élimination 
après  une  demi-heure,  n’est  pas  le  fait  de  l’état  normal  et 
indique  une  rapidité  accrue  de  l’élimination.  C'est  pour  cela 
que  dans  les  recherches  cliniques,  faites  uniquement  avec  des 
émissions  volontaires,  Je  début  est  plus  tardif  que  dans  les  re¬ 
cherches  expérimentales. 

A  l’encontre  de  ce  que  nous  avons  vu  pour  l’iodure  de 
potassium,  le  moment  de  l’apparition  du  bleu  dans  l’urine, 
celui  du  maximum  de  cette  coloration,  présentent  l’impor¬ 
tance  principale  au  point  de  vue  des  conclusions  à  en  tirer  .sur 
l’état  de  perméabilité  du  rein.  En  seconde  ligne  vient  la  durée 
de  l’élimination  totale,  qui  elle  aussi  est  moins  importante 
quand  il  s’agit  de  l’iodure  de  potassium.  Enfin  un  point  très 
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important  pour  l’appréciatioa  de  la  perméabilité  rénale,  est 
la  courbe  même  de  rélimination  ;  à  l’état  normal  et  dans 
certains  cas  la  décoloration  est  régulière  et  progressive  ;  dans 
d’autres  elle  est  irrégulière,  elle  se  fait  par  à  coup,  elle  pré¬ 
sente  des  alternatives  de  colorations  faibles  et  de  colorations 
fortes.  C’est  là  un  nouveau  point  qui  distingue  l’élimination  du 
bleu  de  celle  de  l’iodure,  car  l’élimination  de  ce  dernier  est  à 
peu  près  toujours  régulièrement  décroissante. 

La  décoloration  spontanée  du  bleu  dans  l'organisme  empêche 
d’évaluer  exactement  la  quantité  de  l’élimination  dans  un  grand 
nombre  de  cas  ;  par  suite  le  total  éliminé  ne  peut  pas  être  un  élé¬ 
ment  utile  pour  l’appréciation  de  la  perméabilité  rénale. 

Nos  recherches  ont  porté  sur  25  malades;  le  bleu  et  l’iodure 
■ont  été  employés  successivement  chez  les  uns,  le  bleu  seul  chez 
les  autres. 

Nous  ne  publions  que  la  j)artie  des  observations  ([ui  est 
indispensable  à  l’étude  poursuivie,  leur  publication  in  extenso 
étant  incompatible  avec  leur  nombre  et  leur  développement. 

Ces  25  cas  se  répartissent  de  la  manière  suivante  : 

Reins  sains  :  obs.  I  et  II. 

Néphrites  interstitielles  :  obs.  III,  IV  (autopsie),  V  (autopsie), 
VI,  VII,  VIII,  IX,  X  et  XI. 

Néphrites  épithéliales  :  obs.  XII,  XIII  (autopsie),  XIV,  XV  et 
XVI  (autopsie). 

Néphrites  épithéliales  avec  sclérose  secondaire  :  obs.  XVII 
(autopsie),  XVIII  et  XIX. 

Néphrite  mercurielle  :  obs.  XX. 

Néphrites  ascendantes  :  obs.  XXI,  XXII,  XXIII  (autop.)  et  XXIV. 

Anasarque  névropathique  :  obs.  XXV. 

Obsehv.vtion  I 

Michel  G-,  46  ans  — atrophie  musculaire  progressive  avec  sclérose 
latérale  —  obs.  n“  3.634  de  la  collection  de  M.  Bard. 

Le  malade  n’a  jamais  eu  aucun  trouble  à  noter  du  côté  de  l’appa¬ 
reil  urinaire  ni  de  l’appareil  circulatoire. 

ÉPREUVE  DU  BLEU. 

'  On  fait  le  14  mai  à  8  heures  et  10  du  matin  une  injection  de 
:§■  eentigramnies  de  bleu  de  méthylène. 
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Il  n’a  pas  été  possible  d’avoir  des  urines  avant  10  heures  ;  à  ce 
moment  elles  présentaient  une  teinte  très  accusée,  mais  à  reflets 
jaumUr’es;  —  à  midi,  le 'maximum  a  été  atteint  avec  une  teinte  fran¬ 
chement  bleu  marine;  —  à  1  heure,  la  teinte  est  à  peu  près  la  même, 
plutôt  moindre  ;  —  à2  heures  diminution  très  accusée;  — même 
teinte  à  3  heures;  —  àpartir  de  ce  moment  la  décroissance  s’accuse. 

Les  urines  de  la  nuit  n’ont  pas  été  recueillies. 

Le  15,  à  3  heures  et  à  7  heures  du  matin,  la  teinte  est  à  peu  près 
la  même  qu’aux  dernières  émissions  du  14  au  soir;  —  à  9  heures  du 
matin,  décroissance  très  accusée,  la  teinte  normale  de  l'urine 
tend  à  reparaître.  —  L’après-midi  et  la  nuit  suivante,  l’urine  a  en¬ 
core  été  un  peu  teintée  en  vert  clair  jauniltre.. 

Le  16,  à  7  heures  du  matin,,  il  n’y  a  plus. aucune  coloration. 

L’élimination  a  été  normale.  Le  maximum  a  eu  lieu  au  bout 
de  3  heures,  la  durée  totale  a  été  de  47  heures  environ;  la  colo¬ 
ration  a  été  régulièrement  déci’oissante. 

Dans  l’ensemble,  la  coloration  est  beaucoup  moins  marquée 
que  celle  de  l’obs.  n“  3.636;  l’urine  du  15  à  9  heures  du  matin 
(25  heures  après  l’injection)  est  beaucoup  plus  colorée  que 
l’urine  correspondante  du  n"  3.636. 

Oii.siaiv.iTio.N  II 

André  S...,  48  ans;  entré  le  1““'  octobre  1897,  sorti  le  28  octobre. 
Traumatisme  léger,  douleurs  névropathiques  consécutives.  Hyper¬ 
trophie  légère  du  cœur  gauche  par  sclérose  artérielle,  torpide,  péri¬ 
phérique.  Obs.  n"  3.769. 

Il  n’y  a  pas  d’albumine;  les  urines  ont  un  volume  normal. 

La  pointe  du  cœur  est  dans  le  5"  espace  en  dedans  de  la  ligne  ma- 
melonnaire;  choc  un  peu  exagéré, bien  localisé;  deuxième  bruit  un 
peu  exagéré,  premier  légèrement  frémissant.  Pouls  ample;  radiales 
dures  et  un  peu  sinueuses. 

ÉrnEDVE  DE  lTodure 

On  fait  le  19  octobre  une  injection  de  4  centigrammes  d’iodure 
de  potassium. 

L’élimination  des  vingt-quatre  premières  heures  est  : 

lodure  de  potassium. , . .  21  milligrammes 

Volume  des  urines  . . . . ,  1 .200  cent.  cub. 

La  perméabilité  peut  donc  être  considérée  comme  normale. 
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Obseuvation  III 

Rosalie  B...,  48  ans.  A'éphrile  interstitielle.  Obs.  n»  3.309. 

Cette  malade  est  iin  type  de  néphrite  interstitielle  pure  ;  elle  a 
fait  plusieurs  séjours  dans  le  service;  état  stationnaire. 

Elle  présente  une  hypertrophie  du  cœur,  avec  galop,  hyperten¬ 
sion.  Jamais  d’œdème. 

Les  urines  ne  contiennent  pas  d’éléments  figurés. 

Les  urines  contiennent  constamment  une  faible  quantité  d’albu¬ 
mine.  Une  analyse  faite  le  27  mars  1897,  donne  ;  coloration  pâle  ; 
dépôt  floconneux  blanchâtre  ;  réaction  alcaline. 


Volume .  2.300 

Densité .  1.006,5 

Urée  par  litre .  8  gr.  .5 

Acide  phosphorique  par  litre...  0  gr.  78 

Traces  fortes  d’albumine. 

Pas  de  sucre. 

ÉrUEUVE  DU  BLEU  ; 


Injection  de  S  centigrammes  le  13  mai  à  8  h.  15  du  matin. 

A  9  heures,  aucune  trace  de  coloration  artificielle.  Les  urines  ont 
une  couleur  naturelle,  égale  à  la  normale.  A  10  heures,  coloration 
très  marquée,  mais  encore  peu  intense.  A  midi,  coloration  forte, 
mais  bleu  clair,  légèrement  verdâtre,  ne  rappelant  pas  le  bleu  ma¬ 
rine  de  certains  autres  malades  ;  couleur  de  prairie,  A  1  heure,  la 
coloration  a  un  peu  diminué  ;  —  à  2  heures,  diminution  encore  plus 
marquée;  —  à  3  heures,  reprise  formant  un  deuxième  maximum  qui 
dépassé  légèrement  celui  de  midi  ;  —  à  6  heures,  môme  teinte  qu’à 
5  heures.  Entre  midi  et  5  heures,  la  diminution  des  teintes,  tout  en 
étant  assez  nette,  n’était  pas  très  marquée  ;  —  à  7  heures,  émission 
d’une  urine  absolument  limpide,  ne  présentant  à  l’inspection  aucune 
trace  de  coloration. 

Dans  la  nuit  du  lo  au  16,  l’urine  présente  une  teinte  très  légère 
à  peine  appréciable  ;  l’urine  est  limpide  et  peu  colorée  d’elle-môme. 

Le  16,  à  10  heures,  réapparition  d’une  teinte  bien  marquée,  égale 
à  celle  de  10  heures  du  matin  de  la  veille.  A  2  heures  du  soir,  teinte . 
vert  clair  légèi’e,  mais  nette  ;  —  à  5  heures  et  6  heures  du  soir,  elle 
ne  présente  aucune  teinte. 

Dans  la  nuit  du  16  au  17,  réapparition  d’une  teinte  légère,  à  peu 
près  égale  à  celle  dè  la  nuit  précédente,  plutôt  plus  accusée. 

,  Le  17,  à  8  h.  30  du  matin,  l’uriné  est  plus  haute  en  couleur  natu- 
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i-elle,  et  présente  une  teinte  légère  jaunâtre  encore  manifeste,  mais 
beaucoup  moins  accusée  que  la  veille  au  matin. 

Le  retard  du  maximum,  l’irrégularité  de  rélimination  qui  a, subi 
des  recrudescences  très  accusées,  indiquent  une  perméabilité  mani¬ 
festement  diminuée. 

ÉPREUVE  DE  l’iODURE 

Injection  de  4  centigrammes  d’iodure  de  potassium,  le  2  sep- 


tembre  à  9  heures  du  matin . 

loUuro  conlc 

Moyenne 

c.m.c. 

émission. 

0/00 

par  heure. 

Le  2  septembre,  à  10  h.  du  matin. 

80 

0,600 

7,50 

o,m 

—  à  midi . 

120 

1,200 

10,00 

0,630 

—  à  3  h.  du  soir.. . . 

155 

1,550 

10,00 

0,516 

—  à  7  heures  . 

240 

1,800 

7,50 

0,450 

Nuit  du  2  au  3 . 

1,480 

5.550 

3,75  1 

1  0,550 

Le  3  à  8  h.  du  matin . 

320 

1,600 

5  ' 

—  1  h.  du  soir . 

190 

0,475 

2,50  ' 

0,095 

—  3  heures . 

200 

0,500 

2,50 

0,250 

—  6  heures . 

185 

0,462 

2,50 

0,154 

Nuit  du  3  au  4 . ; . 

1,475 

traces 

traces  j 

^  traces 

l.e  4  à  8  h.,  du  matin . 

250 

0,625 

2,50  j 

—  midi . 

215 

0,537 

2,50 

0,134 

-  3  h.  du  soir . 

180 

0,450 

2,50' 

0,150, 

—  5  heures . 

—  7  heures . 

175 

traces. 

En  résumé,  l’élimination  a  duré  cinquante-six  heures  et  n’a 
fourni  que  1.5  milligr.  349,  c’est-à-dire  un  peu  moins  des  2/5 
de  la  quantité  injectée.  Dans  les  premières  vingt-quatre  heures, 
elle  a  éliminé  environ  12  milligr.  1/2.  Donc,  élimination  longue, 
lente  et  peu  abondante,  c’est-à-dire  diminution  de  la  perméa¬ 
bilité  pour  l’iodure  de  potassium,  comme  pour  le  bleu.  Mais  il 
est  à  noter  que  tandis  que  l’élimination  du  bleu  de  méthylène 
a  été  irrégulière,  avec  des  recrudescences,  celle  de  l’iodure  a 
été  régulièrement  décroissante. 

Observation  IV 

Jacqueline  D...,  49  ans,  blanchisseuse.  Néphrite  interstitielle  ;  hy¬ 
pertrophie  très  accusée  du  cœur  gauche,  dilatation  d’ensemble  avec 
pointe  large.  Adhérences  pleurales  ;  sclérose  légère  du  sommet 
droit.  Obs.  h. 833. 


T.  181. 
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Il  y  a  trois  ans,  sous  l’inlluence  de  refroidissements,  au  dire  de 
la  malade,  apparition  de  céphalées  violentes,  vomissements,  palpita¬ 
tions,  qui  ont  persisté;  il  y  eut  de  l’oedème  des  jambes  au  début.  Il 
y  a  eu  une  aggravation  de  la  céphalée,  apparition  de  la  diplopie  et 
d’amblyopie. 

A  l’entrée  (16  novembre  1897),  pas  d’œdème,  pas  de  myosis. 

Cœur  rapide  et  régulier  ;  pointe  dans  le  6?  espace  en  dehors  de 
la  ligne  .mamelonnaire,  choc  de  la  pointe  globuleux  et  dissocié 
en  galop  ;  dilatation  de  la  base.  Eclat  exagéré  du  2c  bruit.  Pouls 
dur. 

Le  dépôt  urinaire  est  constitué  seulement  par  de  grandes  celhiles 
pavimenteuses  et  par  de  petites  cellules  rondes  pyoïdes.  Quelques 
groupements  cylindriformes  de  petites  cellules  rondes  granuleuses. 
Il  n’y  a  nulle  part  de  cylindres  colloïdes  ni  granuleux.  A  des  exa¬ 
mens  multiples  on  n’a  trouvé  qu’un  seul  cylindre  hyalin  très  clair. 
La  malade  a  des  pertes  blanches. 

Analyse  des  urines  du  22  novembre  ;  coloration  normale.  Limpide. 
Dépôt  lloconneux.  Réaction  acide  normale. 

Volume . . . 2.200 

Densité .  1.009 

Urée .  7  gr.  20  ) 

Ac.  phosphorique .  0  gr.  6b  ) 

Traces  d’albumine. 

Pas  de  sucre. 

Épreuve  du  bleu  : 

Ou  fait  une  injection  de  b  centigrammes  le  23  novembre  à  10  heures 
du  matin. 

A  10  h.  30,  pas  de  coloration.  A  11  heures  coloration  très  marquée, 
qui  commence  à  décroître  dès  midi.  A  1  heure  même  coloration 
qu’à  midi,  toujours  bleue.  A  2  heures,  la  coloration  a  diminué,  elle 
est  verte.  A  3  heures,  4  heures,  b  heures  et  6  heures  état  station¬ 
naire. 

Le  24  à  6  heures  du  matin,  diminution  peu  marquée.  A  7  heures 
diminution  très  accusée,  l’urine  n’est  plus  que  vert  clair.A  8  heures 
coloration  très  légère.  A  midi,  2  heures,  4  heures  et  6  heures  les 
urines  sont  très  colorées,  beaucoup  plus  que  celle  de  la  matinée. 

Le  2b,  à  8  h.  25  du  matin,  odoration  toujours  très  accusée.  La 
soir  à  2  h.  25  et  6  h,  2b,  la  coloration  est  très  nette  encore;  mais 
beaucoup  moins  accusée  que  le  matin. 
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Le  26,  à  7  heures  et  8  heures  du  matin,  teinte,  très,  faible  mais 
nette  qui  disparaît  à  .5  heures  du  soir. 

La  longue  durée  de  réliminatiôn  indique  nettement  une 
diminution  de  la  perméabilité,  comme  aussi  la  reprise  très 
accusée  du  deuxième  jour.  Mais  la  coloration  a  apparu  dans  le 
temps  normal  et  lé  maximum  a  été  précoce.  11  est  possible  que 
la  malade,  qui  présente  actuellement  une  néphrite  interstitielle 
très  accusée,  ait  eu  antérieurement  une  néphrite  épithéliale  ; 
nous  faisons  des  réserves  sur  ce  point.  On  verra  ce  que  pré¬ 
sente  •  de  particulier  la  perméabilité  dans  cette  espèce  de 
néphrite  (néphr.  épith.  avec  sclérose  secondaire)  ;  peut-être 
est-ce  là  l’explication  de  l’anomalie  qu’a  présentée  l’élimination 
du.  bleu. 

Observ.itioii  V 

P...,  67  ans;  entré  le  20  juillet  1897,  mort  le  20  octobre.  Ohs. 
n“  3.745  ;  pièces  histol.,  n“  584- Néphrite  chronique  interstitielle  ; 
hypertro.phie  et  dilatation  très  accusée  du  ventricule  gauche  ;  insuf¬ 
fisance  aortique  légère  par  dilatation.  Pleurésie  de  Ta  hase  gauche'. 
Ilémianopsie  datant  d’un  an,  petits  ictus  avec  hémiplégies  transL 
toires  ultérieures. 

11  y  a  trois  ans  il  fut  essoufflé  pour  la  première  fois  et  on  aurait 
constaté  de  l’albumine  au  dire  du  malade. 

A  l’entrée,  œdème  notable  des  membres  inférieurs  datant  de  cinq 
jours  ;  il  n’en  avait  jamais  eu  antérieurement, 

A  la  palpation  du  cœur,  dilatation  globuleuse  de  la  totalité  du 
ventricule  gauche  ;  la  pointe,  qui  est  dans-  le  6“  espace  très  en 
dehors,  s’isole  parfois  sous  forme  d’un  dôme  étroit.  Souffle  diasto¬ 
lique  léger  le  long  du  bord  gauche  du  sternum.  ;  le  premier  bruit  à 
lapointe  est  sourd,  musculaire,  un  peu  dissocié.  Pouls  :  caractères 
atténués  du  pouls  de  Corrigan. 

La  dyspnée  et  l’œdème  sont  allés  en  augmentant  jusqu’à  la  mort  ; 
l’œdème  a  atteint  les  mains  à  la  fm  d’août. 

Le  dépôt  urinaire,  peu  abondant,  ne  contenait  pas  d’éléments 
figurés  rénaux.  ^ 

Pollakiurie.  Le  volume  des  urines  a  oscillé’ entre  1.200  et  2.750-;; 
elles  ont  constamment  contenu  de  l’albumine;  Une  analyse:  du 
28  juillet  indique  ;  coloration  normale,  limpide,  dépôt  anagens, 
réaction  acide  faible. 
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Volume...  . . .  1.200 

Densité..... . 1.017 

Urée  par  litre .  19 

Albumine  par  litre .  0,33 

Pas  de  sucre. 


Autopsie  :  néphrite  interstitielle. 

Injection  de  8  centigrammes  de  bleu  de  métnyléne  le  29  juillet  à 
9  heures  du  matin. 

Le  29  à  9  h.  30,  pas  d©  coloration.  A  10  h.  48,  teinte  très  accusée, 
vert  bleu.  A  2  heures,  la  teinte  est  encore  plus  foncée  et  atteint  son 
maximum  ;  la  coloration  est  néanmoins  un  peu  verdâtre.  A  S  heures, 
teinte  beaucoup  moins  marquée,  claire,  bleu  verdâtre. 

Dans  la  nuit  du  29  au  30,  teinte  beaucoup  moins  accusée,  surtout 
jaunâtre. 

Le  30,  à  9  h.  30  du  matin,  la  teinte  se  renforce,  plus  marquée 
que  celle  de  la  nuit  et  de  la  lin  de  l’après-midi,  mais  beaucoup 
moins  que  dans  les  deuxième  et  troisième  émissions;  vert  de  prairie  ; 

—  à  10  h.  48, même  teinte,  plus  claire  ;  —  à  2  heures,  coloration  à  peu 
près  égale  à  celle  de  la  nuit  précédente  ;  —  à  3  ’h.  30,  légère  reprise, 
moins  accusée  que  le  matin;  même  genre  de  teinte  ;  —  à  5  heures 
diminution  très  accusée  ;  —  à  7  heures,  teinte  très  douteuse. 

Les  émissions  ultérieures  ont  repris  leur  coloration  normale. 
L’urine  est  normalement  très  pigmentée. 

Le  chauffage  n’a  produit  aucune  modification,  ne  renforçant  pas 
les  teintes,  n’en  faisant  pas  apparaître  dans  les  urines  non  colorées. 

-  Dans  ce  cas,  l’élimination  a  été  bien  proche  de  la  normale 
pour  la  durée,  le  maximum,  etc.  ;  le  seul  fait  net  a  été  l’exis¬ 
tence  de  deux  reprises  dans  la  coloration. 

La  conclusion  avait  été  :  «  L’exploration  révèle  ainsi  une  per- 
jaméabilité  légèrement  diminuée,  sans  que  la  diminution  soit 
assez  accusée  pour  faire  admettre  une  lésion  rénale  bien  mar¬ 
quée.  »  Aussi  en  présence  d’une  part  de  cette  exploration  et  de 
l’examen  des  urines  plaidant  pour  une  lésion  légère,  et  d’autre 
;part  de  l’intensité  des  symptômes  fonctionnels,  la  néphrite  fut 
considérée  comme  ne  jouant  qu’un  rôle  très  minime  ;  comme 
■il  y  avait  une  insuffisance  aortique  légère  on  se  rattacha  à  l’idée 
d’aortite  chronique. 
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Or,  à  l’autopsie  il  y  avait  une  néphrite  interstitielle  bien  mar¬ 
quée  et  l’aorte  était  saine  ;  l’insuflisance  était  produite  par 
dilatation  du  vaisseau. 

En  somme,  dans  ce  cas,  la  diminution  de  perméabilité  au 
bleu  a  été  assez  peu  accusée  pour  entraîner  une  erreur  de  dia¬ 
gnostic.  L’examen  par  l’iodure,  qui  aurait  présenté  dans  ce 
cas  un  grand  intérêt,  n’a  malheureusement  pas  été  fait. 

Observation  VI 

A...,  67  ans.  Entrée  le  12  septembre  1896,  morte  le  2C  août  1897. 
Obs.  n°  3.345  ;  pièces  histol.  11“  580.  Hypertrophie  et  dilatation  d’en¬ 
semble  du  ventricule  gauche.  Atliérome  aortique.  Néphrite  inters¬ 
titielle  artérielle,  reins  rouges. 

Cette  malade  a  fait  plusieurs  séjours,  se  plaignant  toujours  de 
dyspnée  ;  pas  d’œdèmes. 

Le  symptôme  physique  dominant  et  presque  unique  était  une 
hypertrophie  notable  du  cœur  gauche,  avec  dilatation  globuleuse 
considérable  de  l’ensemble  de  ce  ventricule,  très  spéciale  à  la  pal¬ 
pation;  rien  à  noter  à  l’auscultation. 

Jusqu’en  juillet  1897  l’urine  a  toujours  été  normale  ;  pas  d’albu¬ 
mine.  Une  analyse  du  25  avril  1896  indique  : 

Coloration  normale,  limpide,  réaction  acide  forte. 


Volume .  1,350 

Densité .  1,016 

Urée  par  litre .  15,70 


Ac.  phospliorique  par  litre.  0,80 

Pas  d’albumine. 

Pas  de  sucre.  ■ 

Une  autre  analyse,  du  19  février  1896  donne  des  résultats  analo¬ 
gues  : 

Coloration  normale,  limpide,  dépôt  nuageux,  réaction  acide 
normale. 

Volume .  1,400 

Densité .  1,018 

Urée .  9,16  ) 

Acide  phospliorique.  0,52  j 

Pas  d’albumine.  ^ 

Pas  de  sucre. 

Au  début  de  juillet  1897,  la  dyspnée  devint  considérable  pendant 
quelques  jours,  la  quantité  des  urines  diminua  et  il  se  produisit  de 
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rœd%m«  ■;  il  y  a^ait  üte  la  frevre.  Tout  cela  dispamt  par  la  digitale  et 
la  thédbromine.  «C’est  seiaiement  pendant  cette  crise  iqu’il  y  eut  de 
l’albumine  ;  le  10  juillet,  il  y  avait  un  disque  épais  d’albumine  elle 
volume  des  urines  «était  de  200  centimètres  cubes  ;  il  n’y  eut  plus 
d’albumine  à  partir  du  19  juillet. 

Autopsie  :  athérome  aortique  ;  néphrite  interstitielle  artérielle, 
reins  rouges. 

Épbeuve  du  bleu. 

On  fait  une  injection  de  S  centigrammes  de  bleu  de  méthylène  le 
13  août  1897  à  «8  h.  30  du  matin. 

A  9  h.  15,  aucune  coloration,  le  chauffage  n’en  fait  pas  apparaître. 

A  10  heures,  aucune  teinte  à  l’inspection  4  par  le  chauffage  avec 
acide  acétique,  les  urines  prennent  une  très  légère  coloration  jaune 
verdâtre,  coloration  très  faible,  appréciable  senlement  par  compa¬ 
raison.  A  11  h.  15,  coloration  jaune  verdâtre  pâle;  c’est  la  imemière 
•émission  colorée  — àmidi  et  demi,  coloration  plus  marquée,  toujours 
vert  jaunâtre  ; — à  . 2  heures  maximum  de  coloration  ;  la  teinte  est 
verte,  sans creflets  Meus;  — à  3  h.  30;  teinte  toujours  verte,  mais  très 
légèrement  plus  faible  ;  —  à  5  heuresj  idi-minuli'on  plus  accusée  ;  la 
teinte  verte  est  mélée  de  jaune,  à  peu  près  semblable  à  celle  de 
midi  et  demi.  Ces  diverses  émissions,  par  le  chauffage  avec  acide, 
présentent  une  très  légère  augmentation  de  coloration,  mais  cette 
augmentation  est  faible,  et  les  urines  restent  en  somme  peu  colo- 

Dans  la  nuit  du  13  au  14,  rurine  est  Jaune  verdâtre,  nettement 
moins  colorée  que  celles  du  13,  à  6  heures  du  soir. 

Le  14,  à  8  heures  du  matin;  teinte  toujours  vert  jaunâtre,  mais 
très  légèrement  plus  foncée  que  celle  de  la  nuit.  Puis  la  coloration 
■décroît  progressivement  à  10  heures  et  à  11  b.  45..  A  partir  de 
2  heures  jusqu’au  soir,  la  teinte  reste  uniforme  aux  différentes 
mictiions  ;  Mile  es.t  d’ailleurs  très  pâle,  :sauf  à  la  .surface  .où  il  j  a 
quelques  traînées  vertes. 

Les  urines  de  la  nuit  du  14  au  15  ne  présenteat  plus  aucune  colo¬ 
ration  dans  leur  ensemble.  Quelques  traînées  yierdâtres  à  la  surface. 

Le  15  à  7  heures  du  matin,  plus  de  coloration  aucune,  et  le 
■chauffage  u’en  fait  pas  apparaître. 

Le  retard  et  rallongement  de  l’élimination  ont  été  manifestes. 
.Dans  Ge  .eas,,Jie  Jileu  .a  .pleinement  .confirmé  J’existenoe  d’une 
lésion  .nénale.,  considérée  icomiue  pnnbaMe  cliniquement  d’après 
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les  autres  signes  et  qui  existait  à  l’autopsie.  Le  diagnostic  était 
probable,  disons-nous;  c’est  qu’en  effet  la  malade  présentait  en 
même  temps  une  aortite;  étant  donnée  la  difficulté  de  faire  le 
diagnostic  différentiel  entre  cette  affection  et  la  néphrite  inters¬ 
titielle  avec  urines  sensiblement  normales,  étant  donné  d’autre 
part  que  l’aortite  chronique  était  certaine  dans  ce  cas,  on  con¬ 
çoit  que  l’épreuve  du  bleu  a  été  d’une  réelle  utilité. 

Observation  VU 

A...,  64  ans.  — Aortite  avec  participation  sigmoïdienne,  insuffi¬ 
sance  légère.  Artérite  bulbaire,  rythme  couplé,  rythme  de  Cheyne- 
Stokes;  dilatation  du  ventricule  gauche;  artérite  rénale.  Iritis  an¬ 
cienne;  syphilis.  — Obs.  n“  3,683. 

Il  y  a  quatre  ans,  pour  la  première  fois,  œdème  des  membres 
inférieurs  et  des  bourses;  cet  œdème  dura  six  mois;  im  médecin 
constata  la  présence  de  beaucoup  d’albumine.  Symptômes  analogues 
il  y  a  un  an. 

Le  malade  entre  en  mai  1897  avec  de  l’oppression  et  de  l’œdème 
des  jambes  léger;  Cheyne-Stokes;  rythme  couplé  transitoire.  Dila¬ 
tation  de  l’aorte. 

Au  cœur,  il  y  a  à  la  fois  une  dilatation  d’ensemble  du  ventricule 
gauche,  et  une  dilatation  localisée  eu  dôme  net  à  la  pointe,  qui  est 
dans  le  sixième  espace  très  en  dehors.  Deuxième  bruit  légèrement 
ronüant;  le  premier  est  constitué  par  un  bruit  musculaire  sourd. 

Pendant  le  séjour  on  a  vu  apparaître  un  sonflle  systolique  rude  et 
constant  à  la  pointe. 

Pas  d’éléments  figurés  rénaux  dans  le  dépôt  urinaire. 

Les  urines  contiennent  constamment  de  l’albumine.  Une  analyse 
du  29  mai  1897  donne  ; 

Coloration  un  peu  plus  forte  que  la  normale.  Trouble  faible. 
Paible  dépôt  floconneux.  Réaction  acide  normale.  Volume  1,300, 

Densité  1 ,018. 

Urée . . 

Ac.  pliospborique. . 

Albumine . 

Chlorure  de  sodium 

Pas  de  sucre. 

Epreuve  du 

Injection  de  5  centigrammes  le  20  octobre  à  9  heures  du  matin. 

A  10  heures.  Les  urines  ne  présentent  aucune  coloration,  même 


19,10  \ 
7,03  ) 
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parle  chauffage  avec  l’acide  acétique;  —  à  11  heures,  teinte  vert  clair 
légère  ;  —  à  midi,  teinte  plus  accusée  ;  —  à  deux  heures,  teinte  vert 
clair  à  peine  plus  marquée  ;  —  à  3  heures,  même  teinte,  mais  Un 
peu  moindre.  Puis,  décroissance  rapide  et  très  marquée. 

Le  21  ;  — à  2  heures  du  matin,  la  coloration  n’est  plus  appréciable. 

Le  chauffage  avec  l’acide  acétique  ne  modifie  pas  la  couleur 
d’aucune  des  émissions.  L’acide  azotique  décolore  et  donne  une 
teinte  rougeâtre,  puis  le  chauffage  régénère  la  couleur  et  la  fait 
apparaître  plus  foncée. 

Les  urines  de  la  journée  du  21  n’ont  pas  été  conservées. 

-  La  coloration  reparaît  dans  les  urines  du  22,  peu  intense,  mais 
nette.  Le  maximum  du  22  a  été  à  1  heure  et  à  9  heures  du  soir, 
avec  décroissance  dans  l’intervalle.  Aucune  de  ces  émissions  n’a 
atteint  la  coloration  du  premier  jour. 

La  coloration  est  encore  très  accusée  dans  les  urines  de  la  nuit 
du  22  au  23,  beaucoup  plus  qu’elle  ne  l’était  dans  celles  de  la  nuit 
du  20  au  21.  Elle  persiste  semblable  dans  les  urines  de  la  matinée 
du  23. 

Les  urines  de  l’après-midi  du  23  n’ont  pas  été  conservées,  non 
plus  que  celles  de  la  nuit  du  23  au  24  et  de  la  matinée  du  24. 

Le  24  à  midi,  2  heures  et  3  heures,  les  urines  ne  présentent  plus 
qu’une  très  légère  modification  de  la  teinte,  du  moins  après  deux 
jours  de  conservation;  toutefois  le  précipité  nuageux  qu’elles  ren¬ 
ferment  est  parsemé  de  poussière  verdâtre  qui  semble  être  du  bleu 
précipité.  Ces  poussières  assez  abondantes  dans  l’urine  de  midi,  le 
sont  beaucoup  moins  dans  celles  de  deux  heures,  et  presque  nulles 
à  3  heures  et  à  8  heures,  et  on  n’en  rencontre  plus  dans  les  émis¬ 
sions  ultérieures. 

Le  chauffage  acétique  n’a  pas  fait  réapparaître  de  coloration. 

A  partir  du  2.8  il  ne  reste  plus  aucune  trace  de  coloration. 

.  Les  urines  présentent  une  coloration  normale  assez  marquée. 

Cette  observation,  relative  également  ii  une  néphrite  inters¬ 
titielle  d’origine  artérielle,  est  presque  semblable  à  la  précé¬ 
dente;  seulement  l’existence  de  lésions  rénales  était  déjà 
considérée  comme  cliniquement  certaine  avant  l’épreuve  du 
bleu,  quoiqu’ici  encore  ce  soit  l’aortite  qui  domine  la  scène. 
Le  retard  d’apparition  est  manifeste,  comme  aussi  celui  du 
maximum  et  comme  la  prolongation  de  la  durée  totale.  La 
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coloration  est  assez  faible  dans  l’ensemble.  On  retrouve  ici  des 
repi-ises  dans  la  coloration. 

Observation  VIII 

Arb...,  entré  le  31  mars,  sorti  le  28  août  1897.  Aortite  subaiguë, 
rétrécissement  aortique  relatif.  Artérite  rénale  et  myocardique. 
Obs.  no  3.S56. 

Pas  d’œdème.  Crises  pseudo-asthmatiques  et  angineuses. 
Dilatation  du  ventricule  gauche  ;  arythmie. 

Le  dépôt  urinaire  ne  contient  pas  d’éléments  figurés. 

Jusqu’à  l’injection  de  bleu  il  y  avait  toujours  eu  de  l’albumine. 
Analyse  du  21  mai  : 

Coloration  jaune  rouge.  Dépôt  floconneux  brun.  Réaction  acide 


forte. 

Volume .  850 

Densité .  1 ,024 

Urée .  21,17 

Ac.  phosphorique .  1,72 

Albumine .  1,40 

Chlorure  de  sodium . .  11 ,20 

Pas  de  sucre. 


Le  24  mai,  il  y  a  1  gr.  50  d’albumine  au  tube  d’Esbach. 

L’inje'ction  de  bleu  est  faite  le  26  mai.  Le  29  le  malade  se  trouve 
soulagé  ;  on  constate  à  ce  moment  l’absence  d’albumine,  absence  qui 
persiste  jusqu’au  15  juin.  Ce  jour-là  l’albuminurie  reparaît,  légère 
(25  centig.)  ;  en  quelques  jours  elle  revient  à  son  taux  habituel  pour 
ne  plus  disparaître. 

Épreuve  du  bleu 

-  Injection  de  b  centigrammes  le  26  mai  à  8  h.  45  du  matin. 

A  10  heures  teinte  vert  clair;  —  à  midi  teinte  vert  foncé, pas  bleu; 

—  à  2  heures,  même  teinte; —  à  3  heures,  vert  clair;  —  à  6  heures, 
teinte  légère,  vert  jaunâtre  ;  —  à  10  heures  du  soir,  réapparition 
d’un  vert  foncé,  un  peu  moins  accusé  cependant  qu’à  midi. 

Etat  stalionnaire  toute  la  nuit,  constaté  à  2  heures  et  à  6  heures 
du  matin. 

Le  27,  à  8  h.  10  du  matin,  11  heures,  et  3  heures  du  soir,  persis¬ 
tance  de  la  même  teinte  à  peine  décroissante. 

A  7  heures  du  soir  du  27,  toute  la  nuit,  et  à  4  heures  et  6  heures 
du  matin  du  28,  teinte  plus  foncée  et  d’un  vert  noirâtre.  A  partir  de 
8  heures  du  matin  (du  28),  l’urine  présente  une  coloration  ambrée 
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très  marquée,  comme  celle  cl’uae  urine  très  pigmentée,  mais  sans 
aucun  mélange  de  bleu  ni  de  vert. 

L’ébullition  avec  quelques  gouttes  d’acide  acétique  ne  fait  appa¬ 
raître  aucune  teinte  dans  les  urines  du  28  ;  elle  accentue  lé;.-': rement 
•et  d’une  manière  à  peine  notable  l’uriue  peu  colorée  de  ï>  heures 
du  soir  du  premier  jour. 

L’élimination  s’est  en  somme  prolongée  pendant  quarante- 
huit  heures,  avec  maximum  au  bout  de  trois  heures  ;  diminu¬ 
tion  temporaire  après  six  heures;  réapparition  après  douze 
heures,  et  élimination  dès  lors  sensiblement  égale  jusqu’à  la 
disparition,  avec  teinte  brune  des  dernières  émissions.  L’irré¬ 
gularité  de  l’élimination  montre  une  diminution  de  perméabi¬ 
lité.  C'est  le  seul  de  nos  cas  dans  lequel  le  bleu  ait  fait  dis¬ 
paraître  l’albumine,  . 


Auguste  B...,  58  ans;  entré  le  16  juin,  sorti  le  2  août  1897. 
Néphrite  interstitielle  chronique-torpide.  Hypertrophie  du  cœur  avec 
pouls  de  Corrigan.  Obs.n'’  3.688. 

Pas  d’œdème.  Hypertrophie  légère  du  cœur  sans  dilation  de  la 
pointe  ;  deuxième  hruit  éclatant;  pas  de  souffle,  pas  de  galop. 

Le  dépôt  (29  juin)  est  très  faible,  constitué  par  de  petites  cellules 
rondes  libres,  un  certain  nombre  de  grosses  cellules  ovoïdes;  très 
rares  cellules  pavimenteuses.  Nombreuses  bactéries.  Pas  de 
cylindres. 

Il  ÿ  avait  un  peu  d’albumine  le  jour  de  l'entrée,  il  n’y  en  plus  eu 
ultérieurement.  Analj’se  du  23  juin  : 

Coloration  beaucoup  plus  pâle  que  la  normale.  Trouble  faible. 
Dépôt  floconneux.  Réaction  acide  extrêmement  faible.  Odeur  ammo¬ 
niacale. 

■Volume . . . .  3,000  c.  m.  c. 

Densité,.., . .  1,008 

Urée .  7,40  (  ,  ^ 

Acide  phosphorique  . . .  0,63  ( 

Pas  d’albumine 
Pas  de  sucre. 


Injection  le  ,28  juin  à  9'h.  10  du  matin. 

Attrh,  45,  pas  d’élimination  certaine,  la  coloration  de  l’urine  est 


•cependant  un  peu  modifiée';  le  chauffage  ne  fait  pas  apparaître  de 
Meu;  —  à  li  h.  45, teinte  'rort  clair-bien  marquée, très  transparente; 
—  à  2  h,  15  et  3  h.  30,  teinte  -vert  d’eau  très  clair,  uii 'pieu  moindre 
■qu’à  H  h.  45;  —  à  6  h.  15,  teinte  verte  un  peu  plus  foncée,  mais 
toujours  transparente. 

'  Nuit  du  28  au  29  :  élimination  faible  mais  nette,  teinte  claire. 

Le  29  à  8  h.  30,  teinte  .claiire  analogue  à  celle  de  la  nuit  ;  — 
d  40  heures  du  matin,  il  ne  pa,raît  plus  ,y  avoir  d’élimination;  des 
urines  deviennent  rouges  par  l’acide  azotique. 

Les  teintes  ne  se  foncent  pas  par  le  chauffagie. 

Les  urines  aant  naturellement  peu  pigm'entées. 

L’urine  a  été  peu  colorée  ;  notons  qu’il  y  a-vait  un  peu  de  cys- 
•tièe.  ii’éliffliiiaatbi'Qn  Siem'ble  •a'woir'été'OOiurte,  le  ina'Kd'imim  .à  peu 
près  normal,  ce  qui  indiiqnaietnait  ume  perméabiliité  peu  altérée  ,; 
en  rev-anehe  il  y  a  oame  [reprise  le  soir  du  premier  jour,  '.ce  que 
nous  avons  vu  exister  surtout  quand  l'élimination  est  entravée. 
Le  fait  que  la  coloration  a. été  faible  tient  probablement , à  ce 
■que  le  bleu  a  été  en  grande  partie  réduit  à  l’état  incolore  ;  cette 
décoloration,  comme  nous  le  verrons,  empêche  d'obtenir  des 
-résultats  nets  .sur l’ébat  de  la  penméabdlité..  i>e  bleu  a  donc.,  dans 
•oe  icas,  donné  'des  indications  dDuteus.es. 

OUSERVATIO-N  X. 

iClaimde  fi.,  !&9  ans; 'entré  le  .iS  octobre  4(8917,,  .'arterite  réarale  .et 
bulbaire.  Arythmie  de  Cheyne-Stokes.  Insufûsanoe  aortique  légère. 
.Hypertrophie  très-acousée  dU(C,cE(U'r  ga»che.  Aortite  :?  (IL’observiajtion 
jnla. pas  encore  4e  namméro,  le  .malade  étant  leiicorë  dans  le  service.) 
,  (O-ppressiom  légère  depuis  nim  . an;  damans  d’(i8dèjm(e~ 

La  poiinte  «du  cœur  «est  danas  ,1e  ê’  espace  très  «en  «dahors  4e  la  .ligne 
mainelonnaire  ;  à  son  ui.v.e«iu,  choc  en  dûnie  très  .net.  Il  y  a,  de 
plus,  un  peu  de  dilalation  .d’ensemble. 

Cheyne-Stokes  prononcé» 

Pouls  très  ample  ««S  Itrès  tendu  (22  .au  sphygmomanomètre  de 
Potain,  16  à  celui  de  Chéron).  Radiales  sinueuses  et  dures.  Souffle 
de  Durozier  très  léger. 

Dépôt  urinaire  :  pas  d’éléments  rénaux ,;  un  peu  de  pus  vésical. 

Urines  du  ,2«)  octobre  :  coloration  normale.  Trouble  faible.  Faible 
dépôt  nuageux.  "Réaction  acide  faible.  Odeur  ammoniacale. 
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Volume .  1.650 

Densité .  1 .015 

Urée .  13,70  ) 

Ac.  phosphorique .  1,38 

Trace  d’albumiue. 

Pas  de  sucre. 

Él'HEUVK  DE  LToDCnE 

Le  30  octobre,  on  fait  une  injection  de  4  centigrammes  d'iodure 
de  potassium. 

L’élimination  des  24  premières  heures  est  ; 

lodure  de  potassium .  15  millig.,  799 

Volume  des  urines .  1.580  c.  m.  c. 

Cette  exploration  indique  une  perméabilité  légèrement  dimi¬ 
nuée.  D’ailleurs  le  rein  semble  cliniquement  n’être  que  légère¬ 
ment  altéré  ;  ce  sont  les  lésions  artérielles  qui  dominent. 

OSERVATIOX  XI 

Pierre  D,..,  70  ans.  Athéromasie  périphérique.  Hypertrophie  con¬ 
sidérable  du  cœur  gauche.  Arthrites  sèches.  Tuberculose  fibreuse. 
Saturnisme  grave  ancien.  Obs.  n“  2.846. 

Le  malade  a  fait  un  pi’emier  séjour  en  1894  ;  nouveau  séjour  cette 
année,  l’état  est  absolument  stationnaire.  L’état  général  est  bon  ; 
cet  homme  est  plutôt  valétudinaire  que  malade. 

Expansion  de  toute  la  région  du  ventricule  gauche,  pointe  non 
perceptible.  Premier  bruit  extrêmement  assourdi  ;  deuxième  un  peu 
exagéré  à  la  base  à  droite. 

Radiales  sinueuses  et  dures;  tension  à  peine  augmentée. 

Il  n’y  a  jamais  eu  d’albumine.  Une  analyse  du  17  août  1894 
donne  :  coloration  un  peu  plus  pâle  que  la  normale.  Limpide, 
Faible  dépôt  nuageux  dû  à  du  mucus.  Réaction  acide  faible. 

Volume .  2.500 

Densité . .  1.015 

Urée .  13,20  J 

Ac.  phospliorique .  0, 82  )  ^ 

Pas  d’albumine. 

Pas  de  sucre. 

ExI’LORATIO.N  l'AR  L’roDunE 

Injection  de  4  centigrammes  d’iodure  de  potassium  le  22  octobre 
1897.  L’élimination  des  premières  vingt-quatre  heures  est; 


DIFFÉRENCES  DE  PERMÉABILITÉ  RÉNALE.  157 


lodure . . .  ■!  (5  millig. 

Volume  des  urines .  2.000 


Cette  exploration  révèle  une  "perméabilité  très  légèrement 
diminuée,  ce  qui  cadre  bien  avec  la  symptomatologie. 

Observation  XII 

Joseph  L.,  28  ans.  Néphrite  épithéliale  chronique.  Hypertension, 
sans  hypertrophie  du  cœur  gauche.  Saturnisme  antérieur.  Obs. 
N“  3.636. 

Il  y  trois  ans,  à  la  suite  d'exposition  à  l’humidité,  œdème  très 
marqué  des  jambes  et  albuminurie  considérable.  Il  est  à  noter  que 
le  malade,  qui  a  eu  autrefois  des  coliques  saturnines,  n’a  pas  eu 
d’accidents  de  saturnisme  depuis  le  début  de  sa  néphrite,  quoiqu’il 
ait  fréquemment  raclé  des  vernis  et  manipulé  de  la  céruse  ;  pas  de 
liseré  saturnin  actuellement, 

11  y  a  huit  jours,  réapparition  d’œdème  des  jambes. 

A  l’entrée  (16  avril  1897)  le  malade  est  pâle  avec  teint  jaunâtre; 
téguments  bouffis  ;  anasarque  générale  modérée. 

L’examen  mici’oscopique  du  dépôt  urinaire  a  été  pratiqué  trois 
fois  : 

20  avril  :  Dépôt  abondant.  Nombreux  cylindres  pour  la  plupart 
hyalins  ou  granuleux  très  clairs.  Nombreuses  cellules  libres  ou 
emprisonnées  dans  des  cylindres.  Pas  dé  globules  rouges. 

Le  24.  Après  administration  de  teinture  de  cantharides  :  dépôt 
plus  abondant.  Très  nombreuses  cellules  rondes  sans  noyau,  très 
finement  granuleuses.  Nombreux  cylindres  épithéliaux;  très  peu  de 
cylindi'es  granuleux. 

27  avril.  Très  nombreuses  cellules  rondes;  nombreux  globules 
rouges  et  nombreux  cylindres  épithéliaux. 

L’analyse  des  urines  a  constamment  indiqué  une  albuminurie 
abondante.  Voici  deux  analyses  : 

Urines  du  20  avril  : 

Coloration  brune  et  un  peu  sanguinolente.  Trouble.  Dépôt  flocon¬ 
neux  brun.  Réaction  acide  forte. 

Volume .  2,750 

Densité . .  1,008 

Urée .  5,70  ) 

Albumine . .  .  2,52  ) 

Pas  de  sucre. 

Urines  du  20  mai  : 


par  litre 
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Coloration  un  peu  plus  forte  que  la  normale,,  ros^e  par  du  sang> 
Limpide  et  dépôt  filant.  Réaction  acide  normale. 

Volume . .  4,300 

•  Densité .  1,005 

Urée.. .  3,10'! 


Acide  phosph . 

Albumine . 

Chlorure  de  sodium.. 


litre 


Épreuve  du  bleu 

Injection  de  b  centigrammes  de  bleu  de  méthylène  le  12  mai  à 
8  h.  20  du  matin. 

A  8  b.  45, teinte  très  accusée, vert  clair  un  peu  jaunâtre  ;  — à  9  h.  45, 
teinte  franchement  bleu  comparable  tout  à  fait  à  la  teinte  de  la  mer 
foncée;  —  à  dO  h.  45,  teinte  très  sensiblement  moins  accusée  qu’à 
l’émission  précédente  ;  elle  commence  à  être  légèrement  verdâtre  ;  — 
à  dd  h.  45,  midi  45  et  1  h.  45,  la  teinte  est  à  peu  près  la  même  que 
celle  de  la  troisième  émission,  manifestement  moins  accusée  que 
celle  de  la  deuxième  ; —  à  2  h. 46, diminution  sensible  de  la  coloration 
avec  légère  apparition  de  reflets  jaunâtres,,  mais  la  teinte  verte 
domine  encore;  à  partir  de  ce  moment,  aux  émissions  suivantes 
3  h.  45,  5  h.  45,  6  h.  45,  8  h.  43  et  9  h.  43,  la  coloration  est  réguliè¬ 
rement  décroissante,  de  plus  en  plus  claire,  avec  reflets  jaunâtres  de 
plus  en  plus  marqués.  C’est  l’urine  de  3  h.  45  qui  présente  à  peu 
près  la  même  teinte  que  la  première  émission. 

Dans  la  nuit  du  12  au  13,  teinte  très  marquée. 

Le  13,  à  7  h.  45  du  matin,  la  coloration  a  très  sensiblement  dimi¬ 
nué  et  devient  simplement  jaunâtre  ;  à  10  heures  du  matin,  même 
teinte  plus  faible  ;  à  1  heure  du  soir,  l’urine  ne  présente  plus  aucune 
trace  de  coloration  à  l’inspection  ;  agitée  avec  du  chloroforme,  celui- 
ci  ne  prend  aucune  teinte  appréciable. 

Cette  épreuve  indique  une  augmentation  très  manifeste  de  la 
perméabilité  ;  rélîmination  débute  au  bout  de  vingt-cinq 
minutes,  atteint  son  maximum  en  une  heure  et  demie,  dure 
trente  heures  à  peine  ;  bintensité  'de  la  coloration  a  été  bien 
supérieure  à  celle  des  cas  précédents,  quoiqu’il  y  ait  de  la 
polyurie. 
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ÉPREUVE  DE  L’IODUHE 

Injection  de  4  centigrammes,  le  7  juin,  à  4  heures  4S  du  matin. 


Volume 

loclurc  par 

^o/oo!* 

Moycuno  d’« 
naliou  par  1 

Le  9  iain  à  midi  15 . 

80 

1,333 

16,666 

2,666  ' 

—  à  midi  45 . 

73 

1,217 

16,666 

2,4A1 

—  à  1  h.  45 . 

130 

2,166 

16,666 

2,166 

—  à  3  h.  35 . 

305 

4,066 

13,333 

2,217 

—  à  5  h.  45 . 

213 

2,485 

11,666 

1,116 

—  à  6  h.  45 _ 

173 

2,018 

11,666 

2,018 

Nuit  du  9  au  10 . 

1,773 

11,700 

6,666 

^  1,093 

Le  10  à  6  heures  du  matin. 

90 

0,600 

6,666 

à  8  h.  30 . 

240 

1,600 

6,666 

0,640 

—  à  11  heures . 

117 

0,390 

3,333 

0,156 

—  à  2  heures . 

250 

0,833 

3,333 

0,277 

à  3  h.  30 . 

62 

0,206 

3,333 

0,137 

—  à  5  heures . 

130 

0,433 

3,333 

0,288 

—  4  7  heures. . 

100 

0,333 

3,333 

0,166 

Nuit  du  10  au  11 . 

1,210 

Traces 

Le  11 48  heures  du  matin. 

167 

Traces 

—  4  midi  45 . 

150 

Néant 

En  résumé,  on  constate  de  l’iodüre  dans  les  urines  pendant 
quarante-cinq  heures,  mais  c’est  seulement  pendant  les  trente- 
et-une  heures  et  quart  du  début,  qu’il  y  est  en  quantité  dosable. 
La  quantité  éliminée  a  été  de  29  milligr.  380,  dont  environ 
28  milligrammes  dans  les  premières  vingt-quatre  heures.  Donc, 
à  tous  les  points  de  vue  l’élimination  a  été  au  moins  normale. 
Notons  de  plus  que  la  décroissance  a  été  régulière,  avec  maxi¬ 
mum  dès  la  première  demi-heure. 

Observation  XIII 

Pierre  P...,  31  ans.  Entré  le  11  juin  1897,  mort  le  6  juillet  1897. 
Néphrite  épithéliale  chronique,  anasarque,  poussée  actuelle  ;  hyper¬ 
tension  sans  hypertrophie  du  cœur.  Tuberculose  pulmonaire. 
Obs.  n»  3.659,  pièces  histol.  n»  677. 

Il  y  a  quinze  jours,  œdème  de  la  face  et  des  membres  inférieurs. 
A  l’entrée,  œdème  des  jambes  notable,  blanc,  mou;  ascite. 

Le  cœur  n’est  pas  hypertrophié;  pas  de  galop. 

Dépôt  urinaire  très  abondant  et  très  caractéristique.  Nombreux 
cylindres  granuleux,  colloïdes,  quelques  rares  cylindres  hyalins. 
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Nombreux  cylindres  mixtes,  hyalins  et  granuleux.  Les  cylindres  sont 
courts  et  épais.  Nombreux  débris  granuleux  non  moulés.  Nom¬ 
breuses  cellules  granuleuses  par  petits  groupes. 

Les  urines  ont  contenu  constamment  beaucoup  d’albumine.  Elles 
ont  été  mises  deux  fois  au  tube  d’Esbacb  qui  a  indiqué  ;  le  21  juin, 
3  gr.  1/4  ;  le  29  juin,  2  gr.  1/2. 

Autopsie  :  néphrite  épithéliale  sans  atrophie  secondaire. 
phemièhe  ÉrnEuvE  du  bleu. 

Injection  de  o  centigrammes  le  14  juin  à  8  h.  30  du  matin. 

X  9  heures,  pas  de  coloration  nette  ;  à  10  heures,  teinte  extrême¬ 
ment  accusée,  bleu  verdâtre,  indiquant  une  élimination  déjà  an¬ 
cienne  ;  à  11  h.  30,  l’émission  a  une  teinte  foncée  ;  à  midi  30,  la 
teinte  encore  très  marquée  commence  à  décroître  ;  à  2  heures  et  à 
.  4  heures,  état  stationnaire  ;  à  3  h.  30  et  6  h.  43  décoloration  très 
manifeste. 

Dans  la  nuit  du  14  au  13,  coloration  très  pâle. 

Le  13,  à  7  heures  du  matin,  teinte  vert  clair  à  peine  marquée  ;  à 
9  heures  et  10  h.  30,  pas  de  teinte  à  l’œil  nu  mais  légère  teinte  par¬ 
le  cliauffage;  à  2  heures  du  soir,  la  teinte  commence  à  reparaître. 
Elle  devient  nette  mais  très  claire  à  4  h.  30  et  pendant  la  nuit. 

Elle  disparaît  dès  le  16  à  8  h.  30  du  matin  ;  le  chauffage  ne  fait 
pas  apparaître  de  coloration. 

DEUXlioiE  itrnEUVE  DU  BLEU. 

Injection  de  3  centigrammes,  le  22  juin  à  8  h.  43. 

A  9  h.  10,  teinte  manifeste  quoique  très  légère  ;  à  9  h.  40,  la  teinte 
est  très  accusée,  bleu  légèrement  jaunâtre  ;  à  10  h.  20,  la  teinte  est 
encore  plus  accusée  ;  à  11  h.  23,  la  coloration  atteint  son  maximum 
à  peine  supérieur  à  l’émission  précédente  ;  à  partir  de  ce  moment 
état  stationnaire  jusqu’à  3  heures,  puis  diminution  assez  marquée  ; 
à  8  h.  13  la  teinte  est  vert  clair.  Cette  teinte  persiste  la  nuit  du  22 
au  23  et  toute  la  journée  du  23. 

Les  urines  sont  encore  un  peu  colorées  dans  la  nuit  du  23  au  24 
et  dans  la  journée  du  24. 

La  teinte  bleu  n’a  existé  que  le  premier  jour. 

Il  n’y  a  pas  eu  d’à  coups. 

Dans  la  nuit  du  24  au  23,  il  n’y  a  plus  de  coloration  générale, mais 
quelques  stries  verdâtres. 

Le  23  au  matin,  plus  trace  de  matière  colorante. 

,  Dans  la  première  exploration,  le  bleu  apparaît  un  peu  après 
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une  demi-heure  ;  le  maximum  est  précoce;  l’élimination  dure 
quarante-huit  heures.  Dans  la  deuxième,  le  bleu  apparaît  au 
bout  de  vingt-cinq  minutes,  le  maximum  est  atteint  en  moins 
de  trois  heures  ;  par  contre  l’élimination  dure  plus  de  soixante 
heures,  ce  qui  n’a  d’ailleurs  rien  d'exagéré,  étant  donnés  les 
résultats  auxquels  est  arrivé  Bourg  dans  ses  expériences  sur  les 
sujets  sains  (jusqu’à  soixante-douze  heures).  Il  est  possible  que 
le.  raccourcissement  de  la  durée  totale  n’ait  pas  eu  lieu  ici  à 
cause  de  l'anasarque  très  accusée,-  qui  manquait  totalement 
chez  le  malade  précédent.  La  coloration  générale  a  été  très 
foncée  comme  dans  l’observation  XI.  En  somme,  perméabilité 
augmentée  pour  le  bleu. 


Él>UEU\ 

E  UE 

'lODUllE 

On  fait  une 

injection  de  4  ce 

ntigrammes  d'i 

odure  de  potassium 

juillet  à  8 

h.  la  du  matin. 

Volume 

lodui’o  par 

lodui’c  M 
0/00.  na 

j'oiinc  (i’t'Umi- 

Le  1"' 

à  8  h.  4S . 

60 

1 

16,666 

2 

— 

9  h.  30 . 

8a 

2,266 

26,666 

2,968 

— 

1 1  heures. . . . 

90 

2,400 

26,666 

1,600 

— 

1  h.  30..'... 

118 

2,680 

23,333 

1,070 

— 

3  heures. . . . 

■  90 

1,800 

20,000 

1 ,200 

— 

a  heures.... 

8a 

1,416 

16,666 

0,708 

— 

7  h.  30 . 

lit) 

'  1,916 

16,666 

0,766 

Les  urines  de  la  nuit  ayant  été  égarées,  l’analyse  n’a  pu  être  con¬ 
tinuée. 


Dans  les  onze  heures  quinze  du  début,  le  malade  élimine 
13  milligr.  478  ;  le  maximum  est  atteint  dès  la  première  heure; 
décroissance  régulière;  aussi  quoique  l’expérience  soit  ina¬ 
chevée,  elle  montre  déjà  nettement  une  perméabilité  sensible¬ 
ment  normale. 


Obsehv.vtiox  XtV 

Marie  L...,  lo  ans;  entrée  le  19  juillet  1897.  Néphrite  épithéliale 
chronique  torpide.  Obs.  n“  3  784, 

A  l’ége  de  7  ans,  scarlatine  avec  albuminurie  et  anasarque.  En 
juin  1896,  elle  soulfre  des  reins;  on  constate  alors  une  albuminurie 
qui  n’a  pas  disparu  depuis. 

T.  181. 
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L’état  général  est  excellent,  teint  normal  coloré,  enibompoint  au 
moins  normal.  Pas  d'œdème. 

Pas  d’hypertrophie  du  eœuæ  ;  pas  de  galop.  Le  pouls  n'est  pas 
tendu. 

Le  dépôt,  examiné  d'abord  à  l’entrée,  contient  alors  des  éléments 
figurés  assez  nombreux,  parmi  lesquels  dominent  des  cylindres  gra¬ 
nuleux  bien  formés,  sans  être  très  opaques.  On  constate  aussi  quel¬ 
ques  cylindres  hyalins  et  quelques  cellules  libres  peu  nombreuses  ; 
pas  de  globules  rouges.  Assez  nombreuses  cellules  pavimenteuses, 
vaginales  probablement. 

Le  6  octobre,  le  dépôt  est  peu  abondant,  constitué  surtout  par  des 
cellules  pavimenteuses  ;  quelques  cellules  rondes  libres;  cylindres 
assez  nombreux,  pour  la  plupart  hyalins  ;  quelques-uns  rares  sont 
granuleux;  quelques-uns  plus  rares  encore  sont  légèrement  col- 
lo'ides. 

Les  urines  ont  eu  généralement  un  volume  de  1.500,  avec  tou¬ 
jours  beaucoup  d’albumine. 

Analyse  du  21  juillet  ;  coloration  un  peu  plus  pâle  que  normale¬ 
ment.  Trouble  faible.  Faible  dépôt  nuageux  blanchâtre.  Trouble 
faible.  Réaction  acide  faible. 

Volume . . .  1 .400 

Densité . 1.015 

Urée . t3,50  \ 

Acide  pbospborique .  1,48  f  par  litre. 

Albumine .  1,27  j 

Le  4  seplembre  : 

Volume .  2.300 

Albumine  par  litre. . .  1,27 

Le  3  octobre  ; 

Volume . 1„300 

Albumine  par  litre . 1,75 

PrEMÈRE.  Él’REL’VE  DU  BLEl* 

On  fait  une  injection  de  b  centigrammes  le  28  juillet  à  8  b.  35  du 
matin. 

A  9  heures  miction  abondante,  la  malade  n’ayant  pas  uriné  avant 
l’injection,  sans  teinte  bleue..  L’émission  suivante  n’a  pu  être 
obtenue  qu'à  11  heures  ;  elle  présente  une  teinte  franchement  bleue 
très  foncée,  indiquant  manifestement  une  éliimination  déjà  longue. 
A  midi,  teinte  encore  bien  marquée,  mais  déjà  moins  accusée  que 
celle  de  11  heures;  —  à  2  heures,climmutioatrôsmarquée,  teinte  ver- 


mli-FÉRENCES-  DE.  PERMÉÆBIErrÉ.  RENALE.  '  16ii 

cUUre  ;  —  à  4  et  7  heures,  la  diminution  s’accuse  et  il  apparaît  des 
reflets  jaunâtres;  —  à  8  heures,  à 'peu  près  même  coloration. 

Dans  la  nuit  suivante,  et  dans  la  matinée  du  29  (8  heures  et 
11  heures)  la  diminution  s’accuse  encore,  et  la  teinte  est  jaune  légè¬ 
rement  verdâtre.  Pendant  toute  la  journée  du  29,  la  teinte  persiste 
mais  très  claire,  jaune  à  peine  verdâtre. 

Les  urines  de  la  nuit  du  29  au  30  ne  présentent  aucune  colora¬ 
tion,  même  par  le  chaufîagc. 

L’élimination  a  décru  régulièrement  depuis  le  maximum  de 
onze  heures  le  premier  jour. 

Le  chauffage  ne  renforce  pas  la  coloration. 

Deüxièiie  iîi'bedve  du  bleu 

Injection  de  8  centigrammes  le  b  octobre  à  9  h.  10  du  matin.  ' 

A  10' heures,  émissien  abondante,  limpide,  de  pigmentation  nor¬ 
male,  sans  teinte  bleue;  — à  11  heures,  teinte  bleue  verdâtre  très 
accusée:;  — à  11  h.  43-,  même  teinte  mr  peu  plus-  nette;  —  à  2  h..  30 
la  décoloration  est  déjà  manifeste, vert  très  clair,  tirant  sur  le  jaune; 
—  à  4.  heures,,  la  teinte  j.aune  s’accuse,  la  décolaraliou.  s’accentue. 

Dans  la  nuit  du  S  au  6,  coloration  marquée,  mais  sans  reprise. 

Le  6,  à  7  heures  et  9  heures  du  malin,  teinte  claire,  jaune  ver¬ 
dâtre.  La  teinte  jaunâtre  persiste  jusqu’au  soir. 

Les  urines  de  la  nnil  du  6  au  7  ne  présentent  aucune  coloration. 

Le  chauffage  ne  fait  pas  appai’aîtro  de  coloration  dans  la  pre¬ 
mière  émission  et  ne  renforce  pas  les  teintes  existantes. 

Le  moment  de  l’appariticm  n’a  pu  être'  comstaléi  Mais  le 
maximum  a  été  alleiut  en  2  h.  25  la  première  fois,  1  h.  50  la 
seeonde;  l’élimination  a  été  très  régulière,  sans  à  coups  ;  elle 
a  duré  ti'ente-quatre  ou  trente-cinq  heures.  En  somme,  per¬ 
méabilité  augmentée. 


(A  suivre.) 
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Travail  de  la  clinique  médicale  de  Padoue.  —  P''  A.  do  Giovanni 

RECHERCHES  SUR  l’ÉTIOLOGIE  DE  LÀ  CIRRHOSE  HÉPATIQUE 
A  PADOUE  ET  A  VENISE 

[Eludes  sialistiques  et  recherches) 

Par  lo  docteur  GIACINTO  VIOLA,  Assistant. 

[Suite.) 


Pour  rovenir  au  sujet  qui  nous  occupe,  j’ai  voulu,  dans  la 
recherche  des  causes  de  celte  notable  différence  entre  Padoue  et 
Venise  nu  point  de  vue  de  la  fréquence  de  la  cirrliose  hépa¬ 
tique,  distinguer  nettement  et  considérer  en  particulier  les  fac¬ 
teurs  étiologiques  prédi.sposants  et  les  facteurs  déterminan  Ls.  Je 
me  suis  donc  demandé  tout  d’abord  si,  par  une  inlluence  in¬ 
connue  de  climat,  de  coutumes  ou  de  race,  ne  prédominait  pas 
par  hasard  dans  la  population  de  Venise  telle  constitution  mor¬ 
phologique  prédisposante  aux  maladies  du  foie  qui  pût  suffire  à 
me  donner  l’explication  de  la  fréquence  particulière  de  ces 
maladies  dans  celle  ville.  Mais  les  considérations  suivantes  me 
firent  mettre  en  doute  la  possibilité  d’arriver  par  cette  voie  à 
la  solution  du  problème 

Quelle  diversité  de  race  possible  entre  deux  villes  A'oisines 
en  continuel  échange  de  population?  Si  la  population  véni¬ 
tienne  pouA'ait,  du  contact  permanent  de  la  foule  des  visiteurs 
de  tout  pays,  subir  une  influence  appréciable,  c’est  précisément 
la  A'ariété  du  type  morphologique  qui  devrait  en  être  la  consé¬ 
quence  et  non  la  prédominance  d’un  type  déterminé.  —  La 
différence  de  climat  ne  saurait  davantage  être  invoquée. Puisque 
le  ciel  et  l’altitude  sont  à  peu  près  les  mômes,  quelle  influence 
mystérieuse  sur  lepeuplede  Venise  pourrait  donc  être  attribuée 
à  la  lagune  dans  la  préparation  du  foie  à  la  cirrhose  au  moyen 
d’un  développement  exagéré  de  l’organe? 


RECHERCHES  SUR  l’ÉÏIOLOGIE  DE  LA  CIRRHOSE  165 

Une  discussion  sur  un  tel  sujet  serait  aujourd’hui  oiseuse, 
car  on  ne  connaît  pas  des  faits  cjui  puissent  l’appuyer.  J’aurais 
voulu,  en  vérité,  me  procurer  quelque  donnée,  en  exécutant 
quelque  centaines  de  mensurations  sur  les  deux  populations  ; 
mais  le  matériel  hospitalier  ne  pouvait  remplir  le  but,  car  là 
le  choix  des  types  est  déjà  effectue  par  les  divers  processus 
morbides  ;  d’autre  part  je  n’ai  pu  me  le  procurer  ailleurs.  Tou¬ 
tefois,  quelle  que  fut  ma  confiance  dans  les  doctrines  de  mon 
maître,  je  sentais  bien  que  ce  n’était  pas  ici  le  cas  de  les  invo¬ 
quer  sans  encourir  le  soupçon  d’hypothèse  trop  subtile  et  peu 
probable.  De  plus,  le  fait  que,  dans  un  même  centre  comme 
Padoüe,  sans  que  les  conditions  ambiantes  aient  changé  d’une 
façon  certaine,  la  cirrhose  d’abord  très  rare,  ait  été  de  plus  en 
plus  frequente,  imposait  aussitôt  la  conviction  que  ce  n’est  pas 
dans  le  type  morphologique  qu’il  fallait  chercher  la  raison  de 
la  fréquence  de  la  maladie. 

On  pourrait  penser  par  contre  à  l’influence  de  l’infection 
malarique,  que  le  mot  lagune  fait  naturellement  venir  à  l’es¬ 
prit.  —  La  malaria  entrait  un  peu  partout  dans  l’ancienne 
pathologie,  comme  le  sel  dans  les  aliments  ;  mais  au  contraire, 
dans  les  pays  où  l’infection  malarique  domine  avec  plus  de 
gravité,  les  médecins  sont  habitués  à  l’inculper  moins  fa¬ 
cilement.  La  cause  en  est  que  l’expérience  journalière  per¬ 
met  de  donner  aux  choses  leur  juste  valeur.  —  En  ce  qui 
concerne  la  cirrhose  paludéenne,  elle  est  rare  dans  les  centres 
d’infection  les  plus  réputés  :  elle  survient  chez  des  individus 
que  les  fièvres  palustres  ont  assaillis  nombre  de  fois,  et  grave¬ 
ment;  qui  n’ont  jamais  pu  s’en  débarrasser  et  qui  les  ont 
subies  longtemps,  des  mois  et  des  années  :  elle  survient, 
tandis  que  dure  encore  l’infection  ou  qu’elle  vient  seulement  de 
s’éteindre  ;  elle  est  toujours  hypertrophique,  et  ne  s’accompagne 
ni  d  ascité,  ni  d’ictère  et,  par  beauconp'  de  caractères,  l’allure 
clinique  et  la  lésion  anatomique  se  différencient  de  celles  de  la 
cirrhose  atrophique  vulgaire.  Marchiafava  a  pu,  grâce  à  une 
observation  journalière,  poursuivie  de  longues  années  et  à  une 
double  expérience  clinique  et  anatomique,  dessiner  les  carac¬ 
tères  particuliers  à  la  cirrhose  malarique,  la  séparant  nettement 
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de  i’hy.peritropkiqne  biliaire,  et  à  plus  forte  raLson  de  la  forme 
de  Laënnec.  Se  basant  sur  les  comstatalions  testologiqQes  et 
sur 'les  faits  de  l’expérience  clinique,  exposés  dans  ses  leçons 
d’anatomie  pathologique  et  dans  les  iniiiportants  travaux  de  ses 
élèves  auxquels  je  renvoie  le  lecteur !(i),  il  n'admet  pas  que 
rhypertropbie  du  foiie  durant  l’infection  malarique  puisse  être 
le  premier  stade  de  la  -cirrhose  vulgaire.  Lasjcereacx  ('2)  dëcniit 
la  cirrhose  malarique  avec  des  caractères  qui  correspondent 
toiut-à-fait -à  ceux  que  l’Ecole  de  Rome  reconnaît -comme  propres 
à -cette  infection.  Par  -contre  des  a-uleurs  non  moins  éclairés,, 
eomitine  Laveran.,  ï-ommasi,  -Caxtam,  'Cardarelli,  -comptenit  la 
formie  atrophique  parmi  les  conséquences  de  la  fièvre  palusta^e. 
De  tou, te  façon  tous  s’accordent  -à  reconnaître  la  rareté  relabh’-e 
de  -cette  iCompMcation,  -et  la  nécessité  pour  la  déterminer  d’une 
infection  grave  et  durable. 

Or  mes  statistiques  portent  sur  les  individusués  et  demeurant 
à  PADOUE  -età  Vexise  et  il  est  bon  de  rappeler  qu’aucune  de  ces 
deux  villes  n’est  un  centre  avéré  d'infection  malarique.  Quel¬ 
ques  cas  sporadiques,  atténués,  çà  et  là,  c'est  possible,  surtout 
à  l’occasion -de  quelques  fouilles  du  sous-sol  —  et  cela  serait 
aussi  plus  fréquent  à  Venise.,  —  mais  rien  de  plus  grave.  Donc 
la  raisoû  étiologique  manque  dans  l’enceinte  de  la  cité.  Ceidai- 
uement  l’estuaire  est  -une  zone  paludéenne  et  une  certaine 
classe  de  citadins  vénitiens  est  soumise  à  l’influence  de  cette 
zone  :  pêcheurs,  -bateliers,  mêlions  même  gondoliers.  M-aispoitu’ 
quelle  part  entrent  ceux-ci  dans  le  compte  des  53  cirrbotiques 
vénitiens  qui  figurent  au  tableau  IV  ?  Pas  un  seul  !  Par  contre 
nous  trouvons  lÿ,  véritable  cirrhose  malarique, -autant  qu’il  soit 
possible  de  l’affirmer  d’après  l’observation,  chezuniZoïtrneur  et 
un  domestique.. 

dhez  tous  les  deux  c’est  une  forme  hypertrophique  sans 

(1)  GuARNiEiti.  —  Anatomia  patologica  del  fegato  oella  malaria.  —  A.tti 
délia  R.  Accad.  med.  di  Roraa,  1889. 

Bignami.  —  Anat.  patol.  délie  pernioiose.  —  Ibid.  1889. 

iD.  —  SulPanat.  pat.  deiririfarione  malarica  cranica.  —  lioll.  d.  R.  ■ 
Acc.  m.  di  Rotna,  1893. 

(â)  Lancebeaüx.  —  Atlas  dianat.  pathol.  ,p.  63. 
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ascite,  saos  ictère  et  qfai  a  giiéri  par  laicjniniDe  :  pour  le  pre- 
iiaier  seulement  on  a  quelques  renseignewem'ts  sur  ré.tiologie:; 
mais  la  feuille  .d’iiôpital  ne  4it  pas  comment  ces  malades  con¬ 
tractèrent  leur  affection.  Du  reste  je  puis eiter  icila  publication 
faite  par  la  Direction,  des  Maiisiiques  sur  les  «  causes 'de  mort  ». 
■Les  morts  par  fièvre  et  cachexie  malarique  sont  représentés, 
pour  i'année  1893,  daaas  les  deux,  comiœuiiîiies  de  Parque  et  -de 
Yemise,  par  le  nombre  5(1). 

D’après  cela  on  ne  peut  pilus  penser  à  la  malaiia,  comme 
•came  directe  de  la  prépouidéranoe  de  la  cira-hose  à  Yenlse.  Elle 
•pourrait  donc  être  seiulement  invoquée  comme  came  indirecte^ 
■comme  préparant  le  foie  à  . subir  l’action  de  Palcool  et  d’autres 
■ajgenls.  Chacun  sait  avec  ■Gjuelle  fréquence  on  voit  figurer  dans 
l’anamuèse  d’un  malade  quelconque,  lé  souvenir  de  quelques 
■«  fièvres  »  survenues  à  une  époque  plus'Ou  moins  reculée  et 
•qu’on  inscrit  A'olontiers  comme  .paludéennes.  Sans  doute,  ique 
cette  U  iSèvre  »  dont  le  malade  a  souffert  dix  .à  trente  ans  avanit, 
qui  a  pu  être  grave,  qui  a  m  ème  pu  durer  quelques  mois,  qui  .a 
p\x. affaiblir  le  foie  vis-à-vis  de  l’alcool  et  des  autres  agents,  ait 
■pu  faciliter  .ainsi  l’élalblissement  d’une  cirrhose  dix  ;à  trente 
ans  plus  tard,  il  est  permis  de  le  penser,  et,  jusqu’à  un  certain 
point,  légitime  de  l’admettre;  mais  l’infection  palustre  des¬ 
cend  alors,  quant  à  son  importance,  lau  niveau  de  u’im.porte 
quelle  autre  forme  d’infection.  —  D'ailleurs,  dans  l’espèce,  com¬ 
bien  'de  fois  les  feuilles  'd’hôpital  rappellent-elies  cette  éventua¬ 
lité  sur  IC'S  53  cin-hobiques  vénitiens  qui  composent  le  tableau  IV? 
iDeux  fois  {sans  compter  les  deux  cirrhotiques  paludéem'S  purs).. 

Sans  doute  les  feuilles  sont  très  souvent  faites  avec  néglL 
gem.ce,  ©u  trop  oonoises,  ou  inexactes,  ou  même  manquent 
quelquefois  ;  certamement  un  calcul  ainsi  fait  d’après  ellés 
.garde 'une  grande  .mcertibn'de,  bien  .qu’il  soit  moins  facile,  dans 
■les  observations  rapidement  enregistrées  à  l’hôpital,  de  né¬ 
gliger  itm  renseignement  relatif  .à  la  malaria,  lorsque  celle-ci 
figure  de  «quelque  façon  dans  l’anamnèse  d’un  malade  atteifit 


(1)  Caüse  DI  MORTE.  —  Statistica  per  l’anno  1895.  --  Puhlio.  del  minist.  Üi 
Agric.  I.  G.  —  Roma,  ïipogr.  Elzevirana,  1897.  Tav.  U. 
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de  cirrhose.  Mais  que  sert  d’ergoter?  Aussi  bien  il  ressort  pour 
moi  avec  une  parfaite  évidence  «  qu’on  ne  peut  trouver  d'au¬ 
cune  façon  dans  la  malaria  la  raison  suffisante  de  la  prépon¬ 
dérance  de  la  cirrhose  à  Venise.  » 

D’autres  pourront  rappeler  que  les  villes  ports  de  mer,  ont 
déjà  autrefois  été  signalées  comme  présentant  une  plus  grande 
proportion  de  cirrhoses  hépatiques.  Ce  n’est  pas  le  climat 
cependant  qui  a  pu  être  accusé,  mais  seulement  Yalcoolisme, 
qui  y  domine  ordinairement  d’une  façon  notable. 

Ainsi  c’est  toujours  à  l’alcoolisme  qu’il  faut  revenir.  En  pré¬ 
sence  de  ce  fait  qu'à  Ve.nise  la  cirrhose  atrophique  de  Laënnec 
est  très  fréquente,  tandis  qu’à  Padoue  elle  a  été  presque 
inconnue  jusqu’à  ces  dernières  années,  et  puisque  la  raison  de 
cette  grande  différence  entre  ces  deux  centres  ne  peut  se 
trouver  ni  dans  une  prédisposition  congénitale  différente  des 
deux  populations,  ni  dans  le  climat,  ni  dans  les  us  et  coutumes 
qui  sont  identiques,  ni  dans  la  malaria  et  encore  moins  dans 
la  syphilis,  et  puisque  l’histoire  de  ces  maladies  dans  les  deux 
villes  confirme  constamment  l’abus  des  boissons  spiritueuses, 
voyons  finalement  s’il  est  possible  d’étudier  de  près  l’impor¬ 
tance  de  ce  facteur  étiologique  pour  tâcher  d’en  tirer  quelque 
déduction  utile  à  la  solution  du  problème. 

Sur  ce  point,  il  me  semble  que  se  pose  nettement  ce  dilemme  : 
ou  à  Venise  la  consommation  des  boissons  alcooliques  est 
notablement  supérieure  à  celle  de  Paboue,  soit  pour  l’ensemble 
de  la  population,  soit'  seulement  pour  quelques  classes  spé¬ 
ciales  qui  boivent  sans  mesure,  ou  la  qualité  est  différente  et 
plus  nocive  à  Veni.se. 

Sur  les  28  cirrhotiques  vénitiens  qui  font  partie  du  tableau  IV 
et  qui  sont  sûrement  alcooliques  (cirrhotiques  alcooliques 
vénitiens),  5  sont  portefaix,  2  menuisiers,  2  cordonniers, 
2  maçons,  et  enfin  on  en  trouve  1  pour  chacun  des  métiers  sui¬ 
vants  ;  tailleur  de  pierres,  blatier,  marchand  de  tabac,  bou¬ 
langer,  peintre,  balayeur,  forgeron,  typographe,  ouvrier  indus¬ 
triel,  laitier,  étudiant,  tapissier,  fermier,  charretier,  marchand 
de  poissons,  cantonnier.  Pour  un  seul  il  n’y  a  pas  d’indication 
de  métier. 
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Les  plus  divers  métiers  se  trouvent  donc  représentés,  mais 
il  y  a  prédominance  de  portefaix.  La  chose  n’est  certainement 
pas  sans  importance  ;  c’est  là  une  classe  de  la  population,  qui 
est  partout  ordinairement  adonnée  au  culte  de  Bacchus.  Mais  il. 
faut  convenir  que,  à  chercher  la  raison  de  la  différence  de 
cirrhotiques  entre  les  deux  villes,  ce  seul  fait  pourrait  prendre 
à  lui  seul  une  certaine  valeur,  si  à  Padoce  cette  classe  de  tra¬ 
vailleurs  ne  donnait  pas  son  tribut  de  cirrhotiques.  Or,  sur  les 
14  cirrhotiques  Padouans  sûrement  alcooliques  (tableau  IV), 
nous  trouvons  précisément  3  portefaix.  Toute  proportion 
gardée,  les  deux  Aulles  pai-aissent,  sous  ce  rapport,  se  com¬ 
porter  d’une  façon  égale  et  on  peut  seulement  en  conclure  que, 
s’il  y  a  dans  les  deux  centres  une  tendance  à  la  prépondérance 
d’une  certaine  classe  de  la  population,  cette  classe  est  précisé¬ 
ment  celle  qui.,  espérant  trouver  un  soulagement  à  ses  rudes 
fatigues,  s’adonne  d’une  façon  notoire  à  l’abus  des  boissons 
spiritueuses. 

De  telle  sorte  que  le  problème,  se  circonscrivant  de  plus  en 
plus,  est  désormais  réduit  à  ceci  :  «  Ou  d'une  façon  générale 
ou  boit  davantage  à  Venise,  ou  la  qualité  des  boissons  alcoo¬ 
liques  qui  s’y  consomment  est  plus  nocive.  » 

Le  tableau  suivant  indique  les  quantités  de  boissons  alcoo- 
liqiies  qui  se  consomment  respectivement  à  Padoue  et  à  Venise. 
Ces  quantités  représentent  la  moyenne  de  consommation  cal¬ 
culée  sur  les  sept  années  1890-1896.  La  troisième  ligne  indique 
les  quantités  qui  devraient  se  consommer  à  Venise,  si  on  y 
buvait  comme  à  Padoue;  quantité  caloilée  sur  la  moyenne  res¬ 
pective  des  deux  populations  pendant  les  mêmes  années.  Ces 
dernières  moyennes  sont  représentées  par  les  nombres  55531 
et  166755  qui  correspondent  à  ce  qu’on  appelle  la  «  population 
efl’ective  »  (1)  respectivement  de  Padoue  et  de  Venise. 


(1)  La  «  population  effective .  »  comprond  le  total  de  la  «  population 
stable  11  (individus  nés  et  demeurant  dans  la  ville)  et  de  la  «  population 
flottante.  »  —  Le  calcul  de  cette  dernière  ne  peut  être  ciu’approximatif, 
car  il  est  fait  sur  les  registres  d’inscription  des  municipalités  respectives 
et  non  d’après  les  opérations  du  recensement.  Une  partie  cependant  de  la 
O  population  flottante  »  peut  être  établie  assez  exactement  :  les  militaires, 
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Tableau  VIIT. 

Moyenne  de  consommation  annitelle  de  boissons  alcooliques  à  Padooe  cl  à 


Ces  chiffres  moyens.,  calculés  sur  les  données  fo-urnies  par  les 
registres  de  l'Offlce  municipal  de  statistique  pour  1'  «  Oc-lroi  'et 
consommation  »,  offrent  la  plus  grande  garantie.  La  quantité 
d’alcool  qui  ne  compte  pas  dans  ralimentaLLon  (alcool  à  brûler 
et  alcool  de  laboxato'ire),  est  négligeable  et,  du  reste,  comme 
cause  d’erreur,  elle  compte  pour  une  quantité  égale  dans  les 
deux  centres.  L’alcool  employé  pour  la  conl'ection  de  la  mou¬ 
tarde  et  des  conserves,  et  celui  qu’emploie  la  thérapeutique 
sont  compris,  bien  eulendu,  dans  l’usage  alimeutaire. 

Certainement,  si  on  a  égard  au  petit  nombre  de  cirrho tiques, 
—  15.,  20.,  25  par  an  —  que.,  même  dans  les  conditions  les  plus 
graves,  peut  lourndr  une  population  de  166.000  habitants,;  si  on 
considère  que  les  boissons  alcooüques,  bien  qu’elles  soient  la 
cause  de  la  majorité  des  cirrhoses,  ne  sont  pas  la  cause  de 
toutes  ;  que,  dans  les  cas  où  l'étiologie  alcoolique  est  réelle,  une 


les  ,éto.diiants,  les  détenus,  Je  personnel  des  gardiens,  .les  pensionnaires, 
les  scBurs,  -etc.,  .cto,  Poui-  les  autres  'étrangers  et  pour  les  individus  de  la 
ville  qui  ont  émigré  dans  les  autres  communes  du  royaume’et  àirétrang.or, 
rayés  par -conséquent  du  registre  de  la.«  population  ;stable  »,  'le  calcul  ne 
peut  être  qu’approxiimatit. 
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quaiia'lâté  relativement  faible  de  ces  iboissons  peut  suMre  à 
■détermiuer  la  maladie  >daes  les  organismes  remarfuaMement 
préparés  à  son  éclosion  ;  que,  d’autre  part,  le  chiffre  anuLtel  des 
boissons  alicoioliques  consommé  atteint  quelques  centaines  de 
milliers  d’hectolitres.;  q.ui  pourrait  penser  que  quelques  dizaines 
en  plus'ora  em  moins  de  tels  i.ndividus  buveurs*  et  cirrhotiques 
puissent  influer  sur  le  chiffre  annuel  des  boissons  alcooliques 
consommées,  atteignant  quelques  centaines  de  milliers  d’hecto¬ 
litres  ?  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  qu’un  cirrhotique  alcoolique 
ne  représente  pas  un  seul  buAmur,  mais  des  centaines  de 
buA'eurs,  parmi  lesquels  un  seul  a  été  frappé  de  cette  maladie, 
tandis  que  tant  et  tant  d’autres  ou  ont  échappé  à  toute  mani¬ 
festation  pathologique,  ou  ont  été  frappés  dans  l’appareil  cir¬ 
culatoire,  dans  les  reins,  dans  le  système  nerveux,  dans  les 
fomctioDB  psychiques.,  etc,,  etc.,  et  ont  fourni  .-aux  hôpitaux,  aux 
asiles  d’aliénés,  .aux  prisons,  ce  contingent  formidable  qui, 
aujourd’hui,  préoccupe  justement  la  société.  Considérant  les 
choses  à  ce  point  de  vue,  les  cirrhoses  alcooliques  étant  comme 
l’indice  de  l’alcoolisme  dans  une  région,  on  pourrait  se  deman¬ 
der  si  la  disproportion  très  notable  qui  existe  entre  les  deux 
centres  dans  la  fréquence  de  cette  maladie  ne  correspondrait 
pas  à  une  disproportion  dans  la  gravité  de  l’alcoolisme  en  gé¬ 
néral  et  par  conséquent  à  une  diminulion  notable  du  chiffre 
annuel  de  consommation.  Or,  c’est  précisément  en  présence  de 
la  différence  légère  dans  la  qumtité  des  boissons  alcooliques 
consoimimée  à  Padoue  et  "Venise,  comme  le  montre  le  tableau 
VIII,  que  je  ne  me  sens  pas  autorisé  îi  conclure  à  une  extension 
plus  grande  de  l’abus  des  boissons  alcooliques  à  V^enise,  et  à 
lui  accorder  quelque  importance. 

En  effet,  la  seule  colonne  du  tableau  qui  mérite  de  retenir 
l’attention,  est  la  première,  celle  du  vin  en  fût.  Mais  l’excédant 
de  10.000  hectolitres  pour  Venise  est  en  partie  illusoire.  En 
fait,  il  faudrait  soustraire  des  hectolitres  i;onsommés  par  les 
deux  populations',  toute  la  quantité  de  Aun  qui  est  bu  par  les 
étrangers  non  compris  dans  la  «  population  de  fait  »,  A  ce 
propos,  il  faut  rappeler  que  Venise  est  une  ville  pour  ainsi  dire 
internationale  et,  qu’en  toute  saison,  l’attrait  de  tant  de  mer- 
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veilles  de  l’art  et  de  la  nature,  des  bains,  des  expositions, 
y  attire  une  affluence  certainement  imposante  de  visiteurs.  Or 
ces  conditions  sont  presque  tout-à-fait  négligeables  à  Padoue; 
par  contre,  à  Padoub,  est  calculée  dans  la  «population  de  fait  » 
la  classe  des  étudiants  qui  sont  très  nombreux  et  qui  ne  res¬ 
tent  dans  la  ville  en  moyenne  que  sept  ou  huit  mois  de  l’année. 
Bien  qu’on  doive  se  contenter  de  ces  considérations  de  carac¬ 
tère  général  sans  pouvoir  les  traduire  en  cliifTres,  il  faut  pour¬ 
tant  convenir  que  la  différence  de  niveau  entre  les  deux  villes, 
pour  ce  qui  concerne  la  consommation  des  boissons  alcooli¬ 
ques,  reste  réduite  à  bien  peu  chose.  Si  on  réfléchit  maintenant 
que  la  cirrhose  cUrophique  alcoolique  a  été  dans  ces  sept  der¬ 
nières  années  à  Padoue  et  . à  Ve.nise  dans  la  proportion  de  5  ou  7 
à  25  ou  27,  et  que  dans  les  six  années  précédentes  elle  a  été  de 
1  ou  2  à  Padoue  contre  une  quantité  à  peu  près  égale  à  la  pré¬ 
cédente  à  Venise,  on  reconnaîtra  que  chercher  la  raison  d’une 
pareille  différence  dans  l’abus  quantitatif  des  boissons  alcooli¬ 
ques,  serait  attribuer  à  une  trop  petite  cause  un  effet  trop  con¬ 
sidérable. 

Voici  donc  qu’après  avoir  par  élimination  circonscrit  de  plus 
en  plus  le  champ  des  recherches,  après  avoir  exclu  le  climat, 
et  les  us  et  ‘coutumes,  et  la  race,  et  la  plus  grande  tendance 
congénitale  à  la  maladie,  et  la  malaria,  comme  raisons  lout-à- 
fait  insuffisantes,  après  avoir  reconnu  dans  l’alcoolisme  pour 
ainsi  dire  la  clef  du  problème  et  avoir  enfin  exclu  la  possibilité 
de  le  résoudre  en  invoquant  la  gMonb'té  des  boissons  alcooliques 
consommées,  il  ne  reste  plus  à  examiner  qu’une  dernière  hypo¬ 
thèse.  Et  puisque  les  faits  doivent  trouver  leur  explication,  ou 
bien  j'arriverai  à  convaincre  le  lecteur  que  tout,  ou  presque 
tout,  dépend  de  la  qualité  différente  des  boissons  alcooliques 
qui  se  consomment  dans  les  deux  centres  de  population  ;  ou  ja 
me  verrai  contraint  d’avouer  la  vanité  de  tous  mes  efforts  et 
m’estimer  satisfait  d’avoir  déblayé  la  voie  aux  recherches 
d’autres  investigateurs  plus  heureux. 

Sur  194.978  hectolitres  de  vin  qui  se  consomment  à  Venise 
(moyenne  annuelle  calculée  sur  sept  ans  de  consommation), 
1.337  sont  des  vins  inférieurs  à  4°  (piquettes). 
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Sur  les  61.404  hectolitres  qui  se  consomment  à  Padoüe, 
1.555  sont  do  piquettes.  —  Proportionnellement  à  cette  ville, 
Venise  devrait  consommer  de  ce  vin  léger  3.332  hectolitres  de 
plus,  qui,  au  contraire,  sont  remplacés  par  du  vin  plus  alcoo¬ 
lique. 

Au  dessus  de  4“,  les  statistiques  municipales  de  Venise  ne 
font  aucune  distinction  entre  les  vins  en  fût. 

xVli  contraire  à  Padoue,  depuis  quelques  années,  a  prévalu 
l’usage  de  distinguer  dans  la  consommation  les  vins  inférieurs 
et  supérieurs  à  11  degrés.  Cette  division  est  très  utile  à  notre 
étude,  car  elle  nous  sert  à  merveille  à  distinguer  la  consomma¬ 
tion  des  vins  locaux,  presque  jamais  supérieurs  à  11  degrés,  de 
celle  des  vins  importés  des  provinces  méridionales  de  l’Italie, 
toujours  supérieurs  à  11°. 

L'importation  des  vins  méridionaux,  presque  contemporaine 
dans  les  deux  villes,  a  rencontré  à  Padoue  assez  peu  de 
faveur,  à  ce  point  que  c’est  à  peine  en  1891  que  l’office  de  statis-, 
tique  municipale  s’est  décidé  à  faire  la  distinction  basée  sur  le 
degré  alcoolique. 


1891....  llccl.  SS.34o,6S  Ilect.  1.271,33 


1892..,.. 

—  4-8. 340, 74 

—  10.191,43 

1893.... 

--  33.011,32 

—  6.588,97 

1894.... 

—  00.900,31 

—  4.129,-23 

189'3.... 

—  38.180,33 

—  4.896,86 

1896.... 

—  30.832,70 

—  3.120,32 

La,  plus  grande  consommation  du  vin  fort  (méridional  ou 
baccaro)  coïncide  avec  la  diminution  de  consommation  de  vin 
inférieur  à  10“  (local),  ainsi  qu’on  le  voit  clairement  pour  l’année 
1892.  La  raison  en  est  dans  la  rareté  de  la  production  locale  qui 
fait  augmenter  le  prix  des  vins  locaux.  Le  fait  que  dès  la  baisse 
de  prix  de  ces  vins  locaux  la  population  abandonne  en  partie  le 
vin  méridional,  prouve  à  l’évidence  qu'on  le  consommait  par 
force,  pour  des  raisons  purement  économiques.  L’autre  fait  que 
la  consommation  du  baccaro  n’a  aucune  tendance  à  augmenter 
avec  les  années,  prouve  également  que  la  population  ne  veut 
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pas  s’y  habituer.,  à  ce  ,  peint  que,  dans  les'  deux  dernières 
années,  la  consommation  du-  vin  méridional  est  au  vin  véni  tien 
comme  1  est  à  15;:  et  dans  l’espace'  de'  cinq  ans,,  sur  plus  de 
300.000  hectolitres  de  vin  consommés,  26.000  senlement  étaient 
du  vin  supérieur  à.  11°  c’est-à-dire  importé. 

De  telle  sorte  que.  le  vin  importé',,  représenté,  je  le  répète, 
presque  exclusivement  par  le  baccaro, la,  une  importance  bien- 
secondaire  dans  l’alimentation  de  la  population  de  Paooue. 

Je  me  suis  encore  assuré  de  ce  fait  en  interrogeant  pendant 
six  mois  tous  leS:  forts  buveurs  demeurant  à  Padoue,.  entrés  à 
l’hépitalpour  des  maladies  quelconques,,  consécutives  ou  non  à 
.l’alcoolisme  ;:j’ai  ainsi  facilement  recueilli  63  informations  sur 
la  qualité  des  boissons  alcooliques  préférées  desbuveurs.  J  eue 
puis  ici  publier  ces  documents,  mais,  pour  être  bref,  je  me  con¬ 
tenterai  de  les  résumer  rapidement.. 

Je  n'ai  pas  trouvé  de  buveurs  exclusifs  de  spiritueux  :  17  indi¬ 
vidus  abusaient  seulement  de  vin,  les  autres  de  spiritueux  et  de. 
vin,  parmi  lesquels  11  abusaient  beaucoup  plus  de  spiritueux 
que  de  vin.  Le  vin  préféré  par  goût  est  sans  exception  le  vin 
local.  Les  alcooliques  chroniques  que  j’ai  interrogés  se  divisent 
en  deux  catégories  :  à  la  première  appartiennent  ceux  qui,  soit 
parce  qu’ils  exercent  une  profession  suffisamment  lucrative,  ou 
parce  qu’ils  sont  sans  famille,  ou  parce  qu’ils  tiennent  quelque 
débit,  commerce  de  boissons  spiritueuses,  ou  parce  qu'ils  y  sont 
employés  comme  garçons,  peuvent  s’adonner  aux.  excès  de 
boisson  sans  préoccupation  de  la  question  économique.  Dans 
ce  groupe  rentrent  les  individus  qui  racontent  ingérer  jour¬ 
nellement  20  à  30  cinquièmes  de  vin  (4  à  6  litres),  un  demi 
litre  et  même  un  litre  entier  d’eau  de  vie  {cjrappa)  et,  dans  de 
fréquentes  occasions  «  exceptionnelles»,  augmentent  encore  la 
dbse.  Ces  «rais  buveurs  sont  essentiellements  gourmets  et  mé¬ 
prisent  le  baccaro  qui  leur  trouble  l'a  digestion,  reste  très  lourd' 
et  porte  à  la  tête,  déterminant  rapidement  l’ivresse.  La  consom¬ 
mation  de  ce  vin  se  limite  donc  aux  périodes  de  gêne  financière, 
et  alors  généralement  on  l’affaiblit  en  le  coupant  avec  les  vins 
vénitiens  et  on  le  boit  en  assez  petite  quantité. 

La  presque  totalité  du  baccaro  est  vendue  par  contre  sewZemenf 
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à  la  elasse:  la. plus  misérable  des  kabitants  de  la  -idlle  et  n’est  en 
faveur  qu’à  cause  de  son  prix  inférieur  ;  toutefois,  les  mar¬ 
chands  sont  obligés  souvent  de  le  couper  avec  des  vins  locaiix 
pour  le  faire  accepter  plus  facilement.  Parmi  les  alcooliques 
chroniques  qui  entrent  à  l’hôpilal,  moins  d’un  tiers  appartien¬ 
nent  à  cette  classe;  mais  à  bien  les  interroger,  on  peut  se  con¬ 
vaincre  que  ce  ne  sont  pas  de  «  vrais  buveurs  >>,  Organismes 
débilités  de  longue  main  par  une  nourriture  insuffisante, 
épuisés  par  des  travaux  supérieurs  à  leurs  forces,,  ils  cherchent, 
dans  l’alcool  un  éphémère  soulagement  physique  et  moral; 
l’estomac  vide  leur  prépajie  une  rapide  ébriété  et  très  facile¬ 
ment  ils  atteignent  le  but.  Extrêmement  sensibles  à  l’alcool,  ils. 
n’en  sont  jamais  grands  consommateurs,  tandis  que,  d’autre 
part,  la  misère  les  contraint  souvent  à  l’abstinence. 

Sur  ces  organismes  dégénérés,  les  boissons  spiritueuses 
engendrent  relativement  vite  les  formes  morbides  les  plus  dis¬ 
parates. 

En  résumé,  la  grande  majorité  de  ceux  qui  subissent  les  con¬ 
séquences  de  l’alcoolisme  appartiennent  aux  forts  buveurs  et 
cette  qualité  ne  peut  aller  sans  une  relative  aisance  économi¬ 
que.  Or  le  buveur  Padouan,  dès  qu’il  le  peut,  s’astreignant 
môme  à  limiter  la  quantité  de  sa  boi.s.s0u,  délaisse  le  vin  fort 
méridional.,  dont  le  goât  lui  déplaît  et  auquel  il  attribue  exagé-- 
rément  les  plus  funestes  influences  sur  l’organisme,  et  s’aban¬ 
donne  confiant  aux  efl'etsdu  vin  local.  Ces  renseignements,  que 
je  tenais  de  ces  alcooliques,  j'ai  eu  la  satisfaction  de  les  voir 
confirmer  par  ceux  du  secrétaire  de  la  Chambre  du  commerce  et 
des  arts  de  Pudoue,  qui,  accédant  courtoisement  à  ma  prière, 
s’est  informé  auprès  de  plusieurs  principaux  marchands  de 
boissons  alcooliques  de  la  ville  et  m'a  répondu  par  la  lettre- 
suivante  : 


Chambre  du  commerce  et  des  arts  de  Padoue 

'  Padoue,  le  3.  juillet  1897. 

Monsieur, 

Je  vous  communique  par  la  présente  les  reuseignements  que  j’ai 
pu  recueillir  de  source  recommandable  en  réponse  au  question¬ 
naire  que  vous  m’avez  envoyé  le  1“''  courant. 
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L’usage  du  vin  méridional  dans  cette  ville  et  dans  la  province 
date  de  1870  environ.  Ce  vin,  étant  de  force  alcoolique  bien  supé¬ 
rieure  au  nôtre,  sert  généralement  à  faire  des  coupages  avec  le 
nôtre,  exception  faite  toutefois  pour  le  produit  de  quelques  centres 
du  midi  (Avellino,  Pratola,  Sarza),  lesquels,  en  raison  de  leur  res¬ 
semblance  de  goût  et  de  force  avec  le  nôtre,  se  vendent  purs. 

Du  reste,  nos  vins  de  bonne  qu;dité  sont  toujours  préférés  ici  par 
la  population  plus  aisée;  chaque  fois  qu’on  arrivera  à  obtenir  une 
récolte  locale  abondante  et  bonne,  il  est  certain  qu’on  recherchera 
de  moins  en  moins  le  vin  méridional,  en  général  moins  apprécié, 
bien  qu’il  soit  de  prix  moindre. 

Mais,  même  dans  le  cas  d’une  production  abondante  de  notre  vin, 
on  ne  pourrait  espérer  voir  diminuer  l’abus  par  trop  invétéré  des 
spiritueux. 

Le  nombre  des  débits  et  des  cabarets  où  se  fait  en  détail  le  com¬ 
merce  des  spiritueux  a  depuis  quelque  temps  considérablement 
augmenté  (1). 


Je  veux  loul  de  suite  présenter  ici  au  leclenr  pour  la  com¬ 
paraison  une  autre  lettre  de  M.  J. -B.  Canali,  secrétaire  de  la 
Chambre  de  Commerce  de  Venise,  qui  a  eu  la  bonté  de  trans¬ 
mettre  mon  questionnaire  à  bon  nombre  des  principaux  com¬ 
merçants  d'alcool  de  la  ville,  et  de  résumer  ensuite  leur  réponse 
de  la  façon  suivante  : 

(1;  J’ai  déjà  exposé  longuement  les  raisons  pour  lesquelles  je  n’ai  pas 
cru  devoir  prendre  en  considération  les  spiritueux.  L’augmentation  du 
nombre  des  c.aharcLs  n’indique  pas  nécessairement  une  consommation  plus 
grande.  Du  reste,  voici  quelle  a  été  la  consommation  des  spiritueux  pen- 
daut  ces  six  dernières  années  : 


1890  .  872,21  N-  7,G20 

1891  .  780,66  832,73  7.165 

1892  .  723,17  711,75  8.763 

1893  .  792,81  708,80  8.413 

1891 .  839,83  716,08  8.351 

1895 .  885,46  658,91  7  357 
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Chambre  de  Commerce  et  des  Arts 
de  la  Province  de  Venise, 
n”  4393. 


Venise,  le  23  juin  1897. 

.  Je  m’empresse  de  vous  envoyer  les  iiidicalions  suivantes 

oblenues  de  personnes  que  je  liens  pour  assez  bien  informées. 

1“  La  consommation  du  vin  dans  le  peuple  est  de  8  parties  de  vin 
méridional  et  de  2  parties  de  vin  vénitien. 

11°  Le  commerce  des  spiritueux  augmente  ou  diminue  selon  les 
prix  des  vins,  de  telle  sorte  que  quand  ces  prix  augmentent,  le 
commerce  des  spiritueux  prend  plus  d’importance. 

111°  Les  spiritueux  sont  préférés  par  les  gondoliers, les  pêcheurs,  et 
les  ouvriers,  bien  plus  que  par  les  autres  classes  de  la  population. 

IV“  L’usage  du  vin  méridional  à  Venise  a  commencé  dans  de 
petites  proportions  pendant  les  années  1867-1868,  a  augmenté  gra¬ 
duellement  jusqu'en  l’année  1880  environ,  époque  à  laquelle  la 
population  non  seulement  pauvre,  mais  même  moyenne,  s’y  est 
habituée  tout-à-fait,  parce  que  c’est  un  vin  solide,  agréable  et  éco¬ 
nomique  pour  les  familles . 

V°  Le  vin  méridional  est  bu  généralement  pur  ;  quelques  rares 
fois  seulement  on  le  coupe  avec  le  nôtre  (Vénitien). 

VI°  Môme  quand  il  y  a  production  abondante  de  nos  vins  locaux, 
le  commerce  du  vin  méridional  ne  diminue  guère,  parce  que  qui¬ 
conque  est  habitué  à  ce  goût  ne  peut  se  faire  au  goût  ûpre  et  astrin¬ 
gent  des  vins  vénitiens  communs. 

Agréez. . .  etc... 

J. -B.  Canau. 


Il  était  impossible  d’attendre  un  constraste  plus  marqué 
entre  ces  deux  documents  au  sujet  du  vdn.  Pour  ce  qui  est 
des  alcools  sous  forme  de  spiritueux,  il  est  inutile  de  répéter 
que,  les  deux  villes  se  trouvant  dans  les  mêmes  conditions  de 
qualité  et  de  quantité,  ce  facteur  ne  peut  servir  d'explication  à 
la  notable  différence  des  faits  pathologiques.  Les  deux  popu¬ 
lations  n’ont  pas  montré  jusqu’à  présent  un  amour  excessif 
pour  l’eau-de-vie,  et  le  vin  est  de  beaucoup  la  boisson  préférée. 
Le  fait  (signalé  au  paragraphe  II  de  cette  dernière  lettre)  que 
les  spiritueux  sont  en  partie  abandonnés  pour  peu  que  dimi¬ 
nue  le  prix  du  vin,  en  est  une  preuve  évidente. 

Depuis  longtemps  je  n’ai  cessé  de  recueillir  verbalement 
auprès  des  personnes  de  classes  toutes  différentes,  des  rensei- 
,  T.  181.  12 
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gnements  sur  la  qualité  des  vins  consommés  par  la  population 
de  Venise.  Je  ferai  grâce  au  lecteur  de  mes  observations,  car 
elles  ne  seraient  en  somme  que  la  répétition  de  ce  qui  est  si 
clairement  exprimé  dans  la  lettre  ci-dessus.  Si  pour  Venise  je 
ne  puis  fournir  au  lecteur  la  conti’e-épreuve  des  chiffres  comme 
pour  Padoue,  jepuis  affirmer  que  la  nature  des  renseignements 
recueillis  par  le  secrétaire  de  la  Chambre  de  Commerce  de  tant 
de  sources  différentes,  fournis  par  des  personnes  qui,  d’une 
façon  désintéressée,  résumaient  les  impressions  de  leurs  lon¬ 
gues  années  de  pratique  dans  le  commerce  des  vins,  offre, 
autant  que  les  chiffres,  une  garantie  suffisante. 

En  résumé  donc:  à  Padoue,  le  vin  méridional  ne  plaît  pas  ; 
il  ne  réussit  pas,  avec  les  années,  à  vaincre  la  répugnance  des 
habitants;  il  est  abandonné  en  grande  partie  dès  que  les  vins 
locaux  diminuent  de  prix  ;  il  est  bu  dans  la  proportion  de 

1  p.  15  de  vin  vénitien,  et  encore  en  grande  partie  mélangé  au 
vin  local  et  vendu  presque  exclusivement  à  la  population  la 
plus  misérable  ;  —  à  Venise,  au  contraire,  c’est  le  vin  vénitien 
qui  ne  plaît  plus,  et  le  baccaro  a  été  si  rapidement  accepté  et 
son  usage  est  à  ce  point  répandu  jusque  dans  la  classe  moyenne, 
que  sa  consommation  est  arrivée  à  être  dans  des  proportions 
inverses  de  Padoue,  c’est-à-dire  de  10  de  vin  méridional  pour 

2  de  vin  vénitien. 

Maintenant  je  dirai  tout  de  suite  que  je  suis  convaincu  que 
les  vins  de  Vénétie,  môme  bus  immédiatement  pendant  de  très 
nombreuses  années,  ne  portent  qu’une  atteinte  bien  légère  à. 
la  santé  et  n’engendrent  la  cirrhose  que  d’une  façon  extraor¬ 
dinairement  rare.  Telle  serait  la  raison  de  la  rareté  des  cirrho- 
tiques  à  Padoue. 

Le  fait  que  le  nombre  des  cirrhotiques  va  en  augmentant 
dans  cette  ville,  s’expliquerait  par  celui-ci,  que  les  vins  méri¬ 
dionaux  entrent  peu  à  peu  dans  l’usage  de  la  population,  con¬ 
trairement  à  ce  qui  arrivait  dans  le  passé. 

L’autre  fait  de  l’abondance  des  cirrhoses  à  Venise,  serait 
d’accord  avec  l’usage  presque  exclusif  de  ces  mêmes  vins  pro¬ 
venant  des  provinces  méridionales  de  l’Italie,  lesquels,  sous  le 
nom  de  baccaro,  sont  depuis  plusieurs  années,  beaucoup  plus 
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qu’à  Padoub,  acceptés  par  la  populatioii  pauvre.  Habituée 
désormais  à  leur  goût,  celle-ci  trouve  daus  leur  prix  seusi- 
blement  moiudre,  qui  n’e.Kclut  pas  toutefois  une  force  supé¬ 
rieure  aux  vins  Jocau-v,  une  raison  suffisanîe  de  les  préférer. 

Mais  certainement  onpoui-ra  s’étonner  de  me  voir  rechercher 
dans  le  vin  la  raison  de  la  cirrhose,  les  cirrhoses  par  le  vin 
étant  généralement  considérées  comme  exceptionnelles. 

Pourtant  il  n’y  a  pas  lieu  de  penser  par  exemple  à  la  bière  ; 
outre  que  cette  boisson  a  toujours  été  r.éputée  comme  peu 
capable  de  causer  de  graves  désordres  hépatiques,  sa  consom^ 
mation  dans  les  deux  villes  est  insignifiante,  bien  que  supé¬ 
rieure  pour  Venise  d’environ  1.300  hectolitres.  De  plus,  la  bière 
étant  à  cause  de  son  prix  élevé  une  consommation  de  luxe,  la 
population  pauvre  n’eu  use  point;  il  serait  étrange  vraiment 
de  l’invoquer  pour  expliquer  les  phénomènes  morbides  étudiés, 
surtout  dans  les  classes  sociales  inférieures. 

De  môme  ce  serait  un  non  sens,  comme  je  l’ai  déjà  dit,  d’at¬ 
tribuer  les  cirrhoses  de  Venise  aux  spiritueux ,  puisque  ces 
mômes  spiritueux,  se  consomment  à  peu  près  en  égale  quantité 
et  qualité  (1)  à  Padoüe  où  précisément  les  ciridioses  sont  très 


La  notion  de  la  plus  grande  nocivité  des  spiritueux  parmi 
toutes  les  boissons  alcooliques,  a  été  presque  généralement 
acceptée  en  pathologie,  mais  elle  mérite  un  examen  détaillé. 

Elle  s’impose  a  priori  du  fait  de  la  teneur  en  alcool  incompa¬ 
rablement  plus  élevée  que  pour  les  vins.  Si  on  a  donné  aux 
conséquences  morbides  de  l’abus  des  boissons  spiritueuses  le 
nom  d'alcoolisme,  et  aux  cirrhoses  qu’on  rencontre  chez  les 
buveurs  le  nom  de  cirrhoses  alcooliques,  c'est  précisément 
parce  qu’on  voulait  voir  alors  dans  l’alcool  l’origine  exclusive 

(1)  D’après  les  renseignements  fournis  par  les  «  Chambres  de  commerce  «■. 
des  deux  villes,  les  spiritueux  communs  sont,  pour  la  plus  grande  part, 
de  production  locale  et  il  y  a  entre  les  deux  centres  un  échange  continuel, 
de  leurs  produits  ;  cependant,  parmi  les  qualités  les  plus  ordinaires  d’eau- 
de  vie,  ont  trouve  aussi  dans  le  commerce  celles  de  la  Fouille  et  du  Pié¬ 
mont,  de  goût  plus  âpre  et  de  prix  .très  inférieur. 
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de  toutes  ces  formes  morbides.  Cette  conception,  portée  bien¬ 
tôt  dans  le  champ  expérimental,  réservait  à  une  phalange 
d’investigateurs  la  plus  complète  désillusion  ! 

Combien  d’auteurs  ont  tenté  sur  les  animaux  les  plus  variés,  de 
reproduire  l'hépatite  interstitielle  par  l’alcool!  —  Daiilstoom,  Ducrek 
et  puis  L.\li.ejiand,  Perhin  et  Dunov  (1)  ne  trouvèrent  aucune  lésion 
hépatique  à  l’autopsie  des  chiens  intoxiqués  par  l’alcool.  Kre- 
MiANSKY  (2)  n’a  constaté,  chez  deux  chiens  soumis  à  l’eau-de-vie 
pendant  un  et  trois  mois,  qu’une  légère  dégénérescence  du  foie  ;  de 
ihÊme  Magnan  (3)  chez  un  chien  qui  avait  pris  pendant  deux  mois 
des  doses  toxiques  assez  élevées  d’alcool.  Strassmann,  Mairei 
etCoMBEiiALE  (4),  n’ont  reproduit  que  la  stéatose  hépatique.  Tous 
ces  auteurs  ne  se  sont  occupés  du  foie  que  d’une  manière  acces- 

Zenon  PüPiER  (5),  dont  les  premières  observations  remontent  à 
1868,  a  expérimenté  sur  des  poulets  et  des  lapins.  Ces  derniers  ont 
donné  peu  de  résultats,  mais  les  poulets  ont  réagi  différemment  à 
l’absinthe,  au  vin  blanc,  au  vin  rouge,  et  à  l’alcool  absolu.  Je  revien¬ 
drai  sur  ce  travail  pour  ce  qui  regarde  le  vin  et  l’absinthe.  Quant 
à  l’alcool,  les  lésions  insterslitielles  du  foie  furent  faibles  et  assez 
peu  caractéristiques  pour  constituer  un  fait  expérimental  d’une 
valeur  bien  douteuse. 

De  son  côté  Sabourin  (6)  n’a  obtenu  sur  des  cobayes  alcoolisés 


-  (1)  Cités  par  Laffitte  (Thèse  de  Paris,  1892),  par  Poix  (Thèse  de  Paris, 
1894),  par  Sieoenbeck  (Ziegler’ s  Beitr.,  1896)  et  par  d’autres.  • 

(2)  Kremiansky.  Cher  die  Pachymeningitis,  etc.  Arc  hiv.  für.  path. 
Anat.  U.  Phys.,  Bd.  XLll  (IV  Folge  Bd  II),  Ileft,  3,  p.  339-340. 

(3)  Maonan.  Recherches  de  Physiologie  pathologique  avec  l’alcool,  etc. 
Arch.de  Physiol.  norm.  et  path.,  1873,  p.  115.  —  De  l’Alcoolisme. 
Des  diverses  formes  de  délire  alcoolique.  Paiùs,  1874. 

(4)  Voyez  Laffitte,  etc. 

(5)  Zenon  Pupier.  Démonstration  expérimentale  de  l'action  des  bois¬ 
sons,  etc.  C.  R.  de  TAcad.  des  Sciences,  lt72,  vol.  74.  p.  1415.  — 
Action  des  boissons  spiritueuses  sur  le  foie.  —  Arch  .  de  Physiol.,  1888, 
S.  IV,  t.  1,  p.  417.  Dans  ce  mémoire,  Tauleur,  n  propos  de  la  publioalion 
de  Straus  et  Blocq  (voir  plus  loin),  publie  in  extenso  ses  expériences  dont 
les  résultats  avaient  été  communiqués  sommairement  à  TAcàdémie  des 
Sciences  en  1872. 

(6)  Saboubin.  Cité  par  Leohy  :  Cirrhoses  alcooliques.  Paris,  1897,  p.  101. 
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pendant  six  semaines  avec  des  solulions  de  plus  en  plus  fortes, 
que  la  stéatose  sus-hépatique  avec  phlébite  capillaire  de  la  même 
région. 

Les  expériences  de  Dujardim-Beaumetz  et  Audigé  (1)  sont  plus 
importantes  par  leur  uombre  et  leur  durée.  Ils  ont  expérimenté  sur 
des  porcs,  à  qui  ils  administraient  des  alcools  de  diverses  prove¬ 
nances  :  Yalcool  éthylique  de  vin,  de  pommes  de  terre,  de  grains, de 
betterave,  Yalcool  mélhylique,  Yalcool  induslriel,  Yabnnlhe.  Pour 
ce  qui  regarde  l’alcool  éthylique  les  lésions^  étaient  inappréciables 
au  bout  de  trente  mois. 

Dis  Grandmaison  (2)  (injections  d’alcool  absolu  dilué  dans  le  péri¬ 
toine  des  cobayes)  avait  pour  principal  objectif  les  lésions  cellulaires 
du  foie  ;  mais  il  n’a  trouvé  comme  lésions  de  nature  conjonctive 
que  de  la  sclérose  embryonnaire  disséminée  par  pètits  foyers  sans 
systématisation  nette. 

Avanassiew  (3)  qui  a  administré  à  des  lapins  et  des  chiens  de 
l’alcool  éthylique  et  d’autres /fois  des  alcools  méthylique  et  amylique, 
n’a  eu  pour  résultat  chez  les  chiens  que  des  altérations  assez  faibles  : 
chez  les  lapins  de  l’infiltration  graisseuse  accompagnée  de  nécrose 
de  coagulation,  avec  des  groupes  de  cellules  géantes.  En  adminis¬ 
trant  l’alcool  avec  insistance,  il  a  vu  diminuer  l’accumulation  de  la 
graisse/él  de  l'infiltration  ;mais  il  ne  constata  aucune  véritable  néo- 
formation  :de  tissu  conjonctif. 

;  Ka  lien  EN  (4)  (fortes  doses  d’alcool  éthylique  et  méthylique)  couser- 
;V,a  ses  animaux  en  vie  jusqu’à  deux  cents  dix-huit  jours,  et  chez  les 
chiens,  lapins  ou  poulets,  il  ne  releva  aucune  altération  cirrhotique, 
mais  des  altérations  cellulaires  très  prononcés. 

Laffitte  (ü)  est  revenu  encore  en  1892  sur  cette  expérimentation 
(intoxication  par  l’alcool  éthylique  à  93°  do  deux  lapins  pendant 
sept  mois  et  sept  mois  et  demi, l’alcool  étant  mélangé  aux  aliments), 
Voici  sa  conclusion  ;  «  l’alcool  touche  directement  la  cellule  hépa- 


(1)  DwAKDiN-BEAcjmTZ  et  Audigé.  Recherches  expérimentales  sur  l’Alcoo¬ 
lisme  chronique.  Paris,  1884;  et  G.  R.  de  l’Acad.  desSc.,  1883,  t.  XGVI, 
p.  1557. 

(2)  De  GnANOMAisoN.  Thèse  de  Paris,  1392. 

(3)  W.  A.  Afawassiew.  Zur  Pathologie  der  acuten  und  chronisoheu 
Alcoholismus.  Ziegler’s  Beitr.,  Bd  VUI,  1890. 

(<t)  Kahlden.  Experim-  Untèrsuch.  über  die  Wirkuag  des  Alcohols  auf 
Leber  und  Nieren.  Ziegler’s  Beitr..  1891,  p.  349. 

(5)  Laffitte.  L  oc.  ci  t. 
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tiqoe  et  provoque  son  atropliie  pure  et  simple  ;  de  plus,  il  ne  pro¬ 
voque  ni  phléliite,  ui  artérite  «. 

Euflu  Eois  (I),  dont  les  expériences  ont  abouti  aux  mômes  résul- 
,tats,  dit  en  manière  de  conclusion  :  «Un  grand  enseignement  est  à 
tirer  de  ces  expériences, c’est  que  Valcool  s'adresse  surioul  à  la  cel- 
•iule  hépatique  pour  laquelle  il  est  essentiellement  stéaiorjène. 
Cette  action  ne  se  produit  que  lentement  et  Èi  longue  échéance... 
Des  doses  massives  d'alcool,  à  ne  considérer  que  le  foie,  adressent 
leur  action  toxique  presque  uniquement  aux  cellules  hépatiques, 
dont  elles  provoquent  à  la  longue  la  dégénérescence  graisseuse, 
ii’alcool  est  donc  toxique  mais  non  irritant,  n 

Tout  récemment,  Joffroy  et  Serv.vux  (2)  ont  encore  tenté  chez  le 
chien  Finto.xicatioii  chronique  par  l’acool  éthylique  ;  après  huit 
■mois  «  le  foie  ne  présentait  pas  de  lésions  dignes  d’être  notées  ». 

Comme  on  le  voit  l’insuccès  a  constamment  couromné  l’œuvre  de 
ces  expérimentateurs  :  altérations  cellulaires  et  encore  altérations 
cellulaires,  parfois  quelque  légère  tendance  à  l’infiltration  embryon¬ 
naire,  mais  pas  autre  chose  qui  puisse  être  rapproché  d’un  proces¬ 
sus  de  sclérose  interstitielle. 

“  Seuls  Straus  et  Blocq  (3)  ont  pu  affirmer  avoir  produit  chez  des 
lapins  —  sur  lesquels  tant  d’autres  avaient  inutilement  e.xpérimenté 
avec  des  doses  supérieures  d’alcool  et  pendant  plus  longtemps,  — 
des  lésions  nettement  systématiques.  En  réalité  il  ne  s’agit  dans  leurs 
cas  que  d’un  début  de  prolifération  interstitielle  représenté  par 
d’infiltration  de  petites  cellules,  embryonnaires  dans  les  espaces 
portes,  sans  d’ailleurs  véritable  organisation  fibreuse  du  tissu  con-. 
jonctif.  La  chose  n’a  pas  grande  valeur.  On  peut  à  bon  droit  suppo¬ 
ser  qu’un  pareil  résultat,  non  confii-mé  par  la  grande  majorité  des 
■observateurs,  est  dû  en  partie  à  quelque  fait  accidentel.  Moi-même 
je  puis  dire  avoir  trouvé  à  l'autopsie  de  lapins  sacrifiés  dans  un 
■autre  but,  deux  fois  la  glande  hépatique  dure,  de  couleur  rose  clair, 


U)  Boix.  Loc.  cit.,  p.  195. 

■  ■  (2)  Joffroy  ét  Sehvaü.x.  Mensuration  de  la  Toxicité  vraie  de  ralcool,etc. 
Arch.  deMéd.  Exp.  et  d’Anat.  path.,  1897. 

(3)  Sïiuus  et  Blocq.  — Etude  expérimentale  sur  la  cirrhose  alcoolique 
du  foie.  A'rcli.  de.Physiol.  noriu.  et  patin,  1887.  —  Masius  {de  Liège) 
a  aussi  communiqué  àl’Acad.  de  méd.  de  Belgique  (28  mai  1892)  les 
expériences  de  de  Reciiter  qui  a  obtenu  des  résultats  positifs  sur  des  ctiiens 
et  des  lapins.  La  note  est  trop  sommaire  pour  pouvoir  être  discutée.  Je  ne 
connais  pas  le  travail  original  de  de  Recrter. 
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très  légèrement  granuleuse  e  t  où  le  microscope  montrait  une  évi¬ 
dente  sclérose  des  espaces  portes,  sans  qu’il  m’ait  été  possible  de 
trouver  une  autre  explication  cpie  celle  de  cirrhose  spontanée. 
D’autres  ont  supposé  que  chez  les  lapins  de  Straus  et  Blocq  il 
s’agissait  d’une  infection  secondaire,  parvenue  au  foie  parles  veines 
et  les  lymphatiques,  peut-être  provenant  de  l’œsophage  et  de  l’esto¬ 
mac  et  duc  au  cathétérisme  quotidien  qui  servait  à  l’introduction 
des  boissons  de  l’expérience.  C’est  ainsi  que  Laffitte  a  vu  exception¬ 
nellement  une  infiltration  embryonnaire  légère  coïncider  avec  des 
gastrites  graves  et  l’a  attribuée  à  des  infections  secondaires. 

En  présence  de  ces  résultats  expérimentaux,  plusieurs  auteurs 
furent  portés  à  penser  à  l’importance  toxique  possible  des  autres 
substances  contenues  dans  les  boissons  alcooliques  :  les  alcools  in/ë- 
rieurs,  l'aldéhyde  acétique, houqv,ets,\ei  divers  alcaloïdes, etc.  etc. 
qui  entrent  dans  la  composition  des  vins  et  spiritueux,  furent  l’objet 
de  recherches  particulières;  ceux-ci  étudièrent  l’intoxication  chro¬ 
nique  par  ces  substances,  ceux-là  cherchèrent  à  établir  pour  chacune 
d’elles  par  l’empoisonnement  aigu  une  échelle  toxique. 

L’exposé  de  tant  de  recherches  occuperait  ii;i  trop  de  pages  ;  je 
rappellerai  seulement  les  noms  de  Albertoni  et  LussAXA  (i),  Düjardin- 
Beauueïz  et  Audigé  (2),  de  Richardson  (3),  de  Reicheut  et  Wolcott 
Gibbs  (4),  de  Pigaud  (5),  dè  Dahemueec  (6),  qui  ont  étudié  la  valeur 
toxique  des  alcools  et  de  l’aldéhyde  par  l’empoisonnement  aigu,  et 
qui  ont  tous  démontré  que  les  alcools  sont  d’autant  plus  toxiques 
qu’ils  occupent  un  degré  plus  inférieur  dans  la  série  :  l’alcool 
méthylique  est  moins  toxique  que  l’éthylique,  l’éthylique  moins  ^e 
l’amylique,  etc. 

L’intoxication  chronique  par  ces  alcools,  étudiés  séparément  pour 
chacun  d’eux  par  DujABMN-BEAraiETz  et  Audigé,  ou  sous  forme  de 
mélange  d^alcool  méthylique  et  amylique  par  Straus  et  Blooq  et  par 
Af/Anassiew,  ou  sous  forme  de  mélange  d’alcool  méthylique  et  éthy¬ 
lique  par  Kahlden,  n’a  donné  pour  résultat  que  des  altérations  cel¬ 
lulaires. 


(1)  ALBERTONiet  Lussaka.  Lo  Sp erimentale,  oct.-déc.  1874  vol.  34, 

(■2)  Dujardin-Bsaumetz  et  Aodioé.  —  Acad,  des  science.?,  1875. 

(3)  RiciiARnsox.  —  London  on  alcohol.  Leventh  edit. 

(4)  Reichbrt  Edward  et  Wolcott  Gibbs.  —  Arch.  für  Anat.  und  phy- 
!0'1.,  1893,  Suppl.  Bd,  p.  201. 

(5)  Pic-ADD.  —  G.  R.  del’Ac.  des  sciences,  n»  15,  1897,  p.  829. 

(6  Daremuerg.  —  Arch.  de  méd.  Expérim.,  VU,  p.  719,  nov.  1895. 
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Quant  au  bouquet  et  aux  divers  alcaloïdes  des  vins,  leur  action  a 
été  étudiée  spécialement  par  Labobde  et  Daremuerg  au  moyen  d’injec- 
tioils  sous-cutanées  ou  intra-veineuses  chez  les  cobayes  et  les  lapins; 
ainsi  fut  mise  en  évidence  la  très  haute  toxicité  du  furfurol,  qui  se 
trouve  dans  les  alcools  non  rectifiés,  de  Valcléhyde  salicylique,  du 
mlicylaie  de  méthyle,  ({ui  donnent  leur  parfum  au  bitter,  à  Yabsin- 
the  et  au  vermouth. 

Viennent  maintenant  les  expériences  faites  avec  les  boissons  du 
commerce  elles-mêmes  dans  leur  composition  complexe.  Pendant 
près  de  trois  ans,  Dutardin-Beaumetz  et  Audigé  ont  expérimenté 
l’absinthe  sur  les  poi’cs  sans  autre  résultat  que  la  dégénérescence 
graisseuse  du  foie.  Par  contre  Zé.non  Pupier  a  obtenu  avec  l'absinthe 
sur  les  poulets  une  hépatite  interstitielle,  avec  néo-formation  véri¬ 
table  de  tissu  conjonctif  et  étranglement  secondaire  du  parenchyme 
dégénéré  et  résorbé  ;  avec  le  vin  blanc,  une  atrophie  primitive  des 
'  cellules  avec  néoformation  conjonctive  secondaire  ;  avec  le  vin  rouge, 
une  inliltration  graisseuse  des  cellules,  mais  sans  prolifération  inters¬ 
titielle.  Les  boissons  étaient  administrées  mélangées  d’eau; les  pou¬ 
lets  les  prenaient  spontanément.  L’auteur  croit  qu’il  doit  existerune 
géographie  de  l’alcoolisme  commandée  par  la  composition  variée 
des  boissons  des  divers  pays.  —  Magnain  ayant  administré  à  un  chien 
de  l’absinthe  aux  doses  de  60  à  120  grammes  par  jour,  ne  rencontra 
,  aucune  lésion  interstitielle  du  foie.  Il  est  vrai  de  dire  que  l’expé¬ 
rience  ne  dura  qu’un  mois  et  fut  faite  sur  un  chien  avec  fistule  gas¬ 
trique.  —  De  même,  Dü.iARDiN-BBAmiETZ  et  Audigé  enregistrèrent  des 
faits  négatifs  par  l’administration  d’absinthe  et  de  teinture  d’absin¬ 
the  :  aucune  prolifération  interstitielle,  mais  seulement  de  la  con¬ 
gestion  hépatique.  —  Mais,  plus  récemment,  Laffitte,  qui  donna  à 
des  lapins  de  l’absinthe,  du  vin  et  de  falcool  en  quantité  notable 
pendant  8  à  10  mois,  ii’a  rencontré  dans  le  foie  aucune  altération 
imputable  à  un  processus  de  cirrhose,  mais  seulement  des  lésions 
cellulaires. 

Enfin,  Daremberg,  après  s’être  conv.aincu  que  la  toxicité  des  bois¬ 
sons  alcooliques  injectées  dans  les  veines  des  lapins  à  doses  mortelles, 
ne  dépend  pas  tout  à  fait  de  leur  contenu  en  alcool  éthylique  ;  qu’une 
solution  de  10  p.  100  d’alcool  éthylique  chimiquement  pur  est  moins 
toxique  qu’une  solution  égale  d’alcool  impur,  par  exemple  d’eau-de- 
vie  de  vin,  s’est  occupé  de  la  toxicité  des  vins.  Ceux-ci  sont  plus 
toxiques  qu’une  solution  correspondante  d’alcool  éthylique,  plus 
toxiques  même  que  feau-de-vie  ramenée  au  même  degré  alcoolique. 
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Le  vin  contient,  comme  le,  fait  observer  Darembehg,  toutes  les  im¬ 
puretés  alcooliques  renfermées  dans  l'eau-de-vie  de  vin, mais  en  con¬ 
tient  encore  d’autres  qui  ne  passent  pas  dans  la  distillation  de  l’eau- 
de-vie  du  vin.  Ces  impuretés  font  du  vin  une  boisson  plus  toxique 
que  le  produit  de  sa  distillation.  Les  expériences  sur  les  lapins  dé¬ 
montrent  que  la  grande  toxicité  du  vin  rouge  réside,  non  dans  les 
substances  volatiles,  mais  dans  le  résidu  de  la  distillation  de  l’al¬ 
cool,  dans  Yexlraü.  Darejiberg  s’est  occupé  de  la  toxicité  du  co¬ 
gnac,  du  rhum,  de  Vanisetie  et  d’autres  liqueurs. 

(A  suivre.) 


DES  TROUBLES  GASTRO-IKTESTINAUX  DANS  LES  INFLAMMATIONS 
DES  ORGANES  GÉNITAUX  DE  LA  FEMME. 

Essai  clinique  et  pathogénique 
Par  te  D'^  Paul  DELBET, 

Ancien  interne  des  Hôpitaux, 

Prosecteur  à  la  Faculté  de  Médecine. 

Les  troubles  gastriques  sont  d’observation  courante  dans  les 
affections  génitales  de  la  femme  :  Il  m’a  été  donné  d’en  observer 
personnellement  un  cas  d’un  intérêt  indiscutable  au  point  de  ' 
vue  pathogénique.  Ce  cas,  dont  je  vais  d’abord  rapporter  briè¬ 
vement  l’histoire,  m’a  fourni  l’occasion  de  faire  des  recher¬ 
ches  bibliographiques  et  cadavériques  qui  me  permettent 
d’exposer  aujourd’hui  l’histoire  des  manifestations  gastriques 
à  point  de  départ  génital  chez  la  femme,  d’exposer  leur  na¬ 
ture,  d’en  chercher  la  pathogénie  et  d’en  discuter  une  expli¬ 
cation  nouvelle.  .l’ai  mis  largement  à  contribution  pour  cet  ' 
exposé  les  mémoires  de  E.  Lacoarret  (1)  et  de  Frank  (2). 

I 

Au  mois  de  février  1895,  madame  F...  (Caroline),  jeune 
femme  de  23  ans,  vient  me  consulter  pour  des  troubles  gas¬ 
triques. 

(1)  Lacoaiiret.  Névroses  et  troubles  gastriques  dans  les  affections  chro¬ 
niques  de  l’ntérus.  Archiv.  cliniques  de  Bordeaux  1892,  page  387. 

(2)  Frank,  üeher  der  Zusanimenhang  zwischen  génital,  affection,  der 
Frauen und  Magenbeschwerden.  Arch.  zur  Gynécologie,  1894,  45, 118. 
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Eién  de  notable  dans  les  antécédents  héréditaires  :  pendant 
l’enfonce,  rougeole  et  scarlatine  ;  à  16  ans  quelques  troubles 
gastriques,  passagers.  La  malade  a  toujours  été  bien  réglée. 
Mariée  à  20  ans,  elle  n’a  jamais  fait  de  fausse  couche, 
elle  a  mené  2  grossesses  à  terme.  Le  dernier  accouchement 
remonte  au  mois  de  janvier  1894.  Un  mois  après  l’accouche¬ 
ment,  la  malade  éprouve  des  douleurs  localisées  à  la  partie 
inférieure  gauche  du  ventre  ;  ces  douleurs  sont  profondes  con- 
tusives,  continues,  mais  s’exagèrent  sous  l’influence  de  la 
marche  et  la  station  debout.  Elles  sont  limitées,  sans  irradia¬ 
tion  aux  lombes  ni  aux  jambes.  A  la  même  époque  apparais¬ 
sent  des  pertes  blanches,  puis  un  peu  plus  tard  des  troubles 
gastriques.  Les  digestions  sont  longues,  pénibles,  accompa¬ 
gnées  de  flatulence,  cependant  à  cette  époque  la  malade  iiouvait 
manger  toute  espèce  d’aliments.  11  n’y  avait  pas  de  vomisse¬ 
ments.  Peu  à  peu  les  troubles,  gastriques  augmentent  :  la 
malade  souffrant  après  l’ingestion  des  aliments,  commençe  à  se 
rationner  spontanément  et  finit  par  ne  plus  prendre  que  du 
lait  et  des  œufs.  Un  médecin  consulté  à  celte  époque,  s’attaque 
à  l’écoulement,  et  traite  la  malade  pendant  quatre  ou  cinq 
mois  par  des  applications  de  tampons  de  glycérine  sur  le  col. 
Malgré  ce  traitement  les  troubles  gastriques  augmentent  et 
dans  les  derniers  mois  la  malade  vomit  chaque  jour  tout  ce 
qu’elle  prend,  sauf  un  peu  de  soupe  et  un  peu  de  lait. 

Quand  je  vois  la  malade  pour  la  première  fois,  les  vomisse¬ 
ment  se  produisent  deux  heures  environ  après  le  repas,  puis 
sont  suivis  de  regurgilations.  En  même  temps  existent  des 
douleurs  diffuses  dans  la  région  épigastrique-  La  malade  est 
affaiblie  et  amaigrie,  il  n'y  a  pas  de  fièvre. 

L’examen  de  la  malade  me  permet  de  constater  du  cûté  des 
organes  génitaux  un  peu  d’écoulement  leucori-héique,  avec 
légère  augmentation  du  volume  du  col.  Mais  le  plus  frappant 
est  une  déviation  de  l’utérus  dont  le  corps  vient  remplir  le  cul- 
de-sac  à  droite.  Dans  le  cul  de  sac  latéral  gauche,  le  doigt  arrive 
sur  une  tumeur  volumineuse  qui  remplit  la  moitié  gauche  de 
l'excavation,  la  tumeur  est  arrondie,  incomplètement  tendue  et 
se  laisse  soulever  légèrement  par  le  doigt  vaginal. 
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Par  l’exploration  birnanuelle,  on  constate  que  la  tumeur 
remplit  la  plus  grande  partie  du  petit  bassin.  Son  volume  égale 
presque  celui  des  deux  poings.  Elle  est  collée  contre  l’utérus  ; 
cependant  le  doigt  vaginal  pénètre  dans  un  sillon  qui  sépare 
ainsi  tumeur  et  utérus. 

La  paroi  abdominale  est  résistante,  il  n’y  a  pas  d’affaiblisse¬ 
ment  malgré  les  deux  grossesses  antérieures,  pas  de  ptose  viscé¬ 
rale  ;  la  malade  est  amaigrie,  la  face  pâle,  les  trais  tirés.  J’avoue 
qu’à  cette  époque,  je  ne  pratiquai  pas  l’examen  de  l’estomac, 
mon  attention  n’étant  pas  sollicitée  spécialement  de  ce  côté. 

Etant  donnés  les  écoulements  leucorrhéiques  antérieurs,  le 
développement  de  l’affection  peu  de  temps  après  des  couches 
faites  en  ville  dans  des  conditions  douteuses  d’antisepsie  ;  l’indé¬ 
pendance  dé  la  tumeur  et' de  l’utérus,  je  portai,  malgré  l’ab¬ 
sence  de  fièvre  et  la  consistance  un  peu  molle  de  la  tumeur, 
le  diagnostic  de  salpingite  suppurée  gauche  volumineuse,  con¬ 
sécutive  à  une  endoméU’ite  puerpérale. 

Un  traitement  local,  le  repos  au  lit  pendant  quelques 
semaines  n’ayant  amené  aucune  amélioration,  je  proposai  à  la 
malade  une  intervention  radicale  qui  fut  acceptée;  et  au  mois 
de  mars  je  pratiquai  la  laparotomie. 

Incision  hypogastrique  médiane.  Le  péritoine  pariétal  est 
découvert  et  incisé  :  je  tombe  alors  sur  une  surface  lisse 
blanc  rosé  occupant  tout  le  champ  opératoire  jusqu’au  pubis,  je 
l"us  un  moment  assez  incertain  de  la  nature  de  l’organe  qui 
se  présentait  ainsi.  L’examen  manuel  me  permit  de  constater 
qu’il  s’agissait  de  l’estomac  dilaté,  dont  la  grande  courbure 
venait  affleurer  le  pubis.  Du  bord  inférieur  de  l’estomac  part  une 
■  série  de  brides,  tendues,adhérentes  à  la  paroi  antérieure  de  l’ex¬ 
cavation  pelvienne  ;  ces  adhérences  cèdent  assez  facilement.  La 
main  engagée  dans  le  petit  bassin,  tombe  alors  sur  une  masse 
pâteuse,  mollasse,  adhérente,  que  j’énuclée  avec  une  certaine 
peine  et  qui  une  fois  amenée  dans  la  plaie  se  montre  ètrel’épiploon 
ramassé  dans  le  petit  bassin.  Cette  masse  enlevée,  on  ne  sent 
dans  le  petit  bassin  qu’un  -ovaire  légèrement  augmenté  de 
volume,  avec  un  petit  abcès  dans  sa  paroi  antérieure  et  une 
trompe  simplement  congestionnée  et  épaissie.  J’extirpe  l’ovaire 
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et  la  trompe  après  énucléation  et  pédiculisation,  je  ferme  le 
ventre.  La  guérison  survient  sans  incident,  sauf  un  peu  de 
suppuration  et  de  désunion  de  l’angle  inférieur  de  la  plaie 
cutanée.  ^ 

Ce  cas  est  doublement  intéressant,  d’abord  parce  que  l’épi¬ 
ploon  déplacé,  pelotonné  dans  la  partie  gauche  du  petit  bassin 
simulait  une  tumeur  volumineuse  qui  en  réalité  n’existait  pas, 
et  parce  qu’il  me  semble  que  la  dilatation  de  l’estomac,  doit 
dans  ce  fait,  s’expliquer  d'une  manière  toute  mécanique. 

II 

Historique.  —  Des  troubles  nerveux  et  gastriques  à  point  de 
départ  utérin,  ont  été  signalés  pour  ainsi  dire  de  tout  temps. 
Hippocrate  avait  déjà  noté  des  rapports  entre  les  affections  des 
organes  abdominaux  et  les  organes  sexuels.  L’utérus  peut 
ainsi  retentir  sur  tout  l’organisme  et  le  nom  d’hystérie,  donné 
à  certains  états  nerveux  de  la  femme,  n’a  pas  d'autre  origine. 
Aran  (1)  appelle  l’attention  sur  les  tiraillements  d’estomac  et 
les  lenteurs  de  la  digestion  avec  flatulences,  au  com-s  des 
métrites  chroniques.  Scanzoni  (2)  signale  également  les  dou¬ 
leurs  gastriques,  la  constipation,  les  vomissements  chez  les 
femmes  présentant  des  maladies  sexuelles.  Nonat  (3),  Valleix(4), 
Courty(o),De  Sinety  (6),  Martineau  (7),  Fabre  (S),  Forlef  :9)  rap¬ 
portent, mais  sans  y  insisteret  au  point  de  vue  purement  clinique, 
un  certain  nombre  de  troubles  gastriques,  qui  accompagnent  ou 


(1)  Aban.  Leçons  cliniques  sut  les  maladies  de  rutérus  et  des  annexes 
(Paris  -1858.) 

(2)  Scanzoni.  Traité  des  maladies  des  organes  sexuels  de  la  femme,  1858. 

(3)  Nonat.  Traité  des  maladies  de  Tutérus. 

(4)  VAI.LB1X.  Article.  .Métrite. 

(5)  CoüKïY.  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médi¬ 
cales,  article  Métrites. 

(6)  De  Sinety.  Man.  pratique  do  Gynéo.  et  des  Mal.  des 
femmes,  1871». 

(7)  Martineau .  Trait,  clin,  des  alfec.  de  l’utérus  1879. 

(8)  Fabre,  llelat.  pathogénique  des  troub.  nerveux.  (Paris  1880.) 

(9)  Fouler.  Etudes  sur  les  déviations  utérines  (Thèse  de  Paris  1882.) 
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viennent  compliquer  les  affections  utérines  delà  femme.  Dans 
ces  dernières  années  le  problème  a  été  serré  de  plus  près  par 
Braun  (1),  Imlach  (2'j,  Durand  (3).  Récemment  enfin,  un  cer¬ 
tain  nombre  de  travaux  importants  ont  vu  le  jour  :  ce  sont 
les  articles  ou  thèses  de  Boursier  (4\  Raffray  (5),  Eisenhart  (dl, 
Frank  (7).Theilhabert  (8),Tweedy  (9),Saoundby  (10),  Villain  (11) 
Gross  (12),Forcheimer,Morau  (13)  qui  tous  ont  contribué  à  élu¬ 
cider  quelque  point  de  la  question.  Malgré  ces  travaux,  M.  Pozzi 
a  pu  écrire  dans  la  nouvelle  édition  de  son  traité  de  gynéco¬ 
logie  que  cette  question  était  encore  à  l’étude  et  mériterait 
d'être  reprise  dans  un  travail  d'ensemble. 

Fréquence.  —  Les  affections  gastriques  sont  extrêmement 
fréquentes  au  cours  des  affections  génitales  de  la  femme. ïh'eil- 
habert  (14),  qui  a  examiné  45  femmes  souffrant  de  troubles 
gastriques  et  intestinaux,  a  constaté  que  4  seulement  avaient 
les  organes  génitaux  normaux,  10  avaient  de  la  rétroüexion, 
28  de  la  métrite,  les  autres  de  l'ovarite  de  la  paramétrite  ou 
de  petites  tumeurs  utérines. 

(1)  Bhaun.  UBer  die  zusamniealiang  der  Neurozen  des  Magens  und 
Uterinleiden.  Wiener  inedicinische  Wochenschrift  1880,11°  41, 
42. 

(2)  iMLAcn.  On  utérin  dyspepsie.  Bri  th.  gyneoological  .1., février  1887, 
p.  471  et  484. 

(8)  DunAND.  Thèse  de  Montpellier  1889. 

(4)' BounsiEK.  Dilat.  d'estomac  et  métrite  chronique,  lournal  de 
Bordeaux,  3  avril  1892. 

(ô)  Bafi'hay.  Des  métrites.  Considérations  cliniques.  (Thèse  de  Paris  1894.) 

(6)  EiSENHAKT.KIeine  Beziehungen  zwischen  internen  und  gyncoologisohen 
Erkrankungen.  Studgart  1895. 

(7)  Fn.iNK  Loc.  Oit. 

(8)  Theilhabeht.  Berliner  klinische  W ochenschrift  1893. 

(9)  Tiveedy.  Dilatation  de  l’estomac.  Journal  of  medical  sciences, 
février  94. 

(10)  Saunoby.  Formes  communes  de  la  dyspepsie  chez  les  femmes.  Medi¬ 
cal  journal,  1894. 

(11)  'Vii.i.AiN.  Névralgie  à  distance  dans  les  affections  utérines. 

(12)  Gnoss.  New-York  medical  journal,  mai  1895. 

(13)  Mobau.  La  colite  muco-membraneuse  chez  les  utérines  France 
médicale,  janvier  1897. 

(14)  Theilhabert.  Berliner  klinische  Wockenschrift  1893,  p.  26. 
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Engelmann  (1)  estime  crue  25  p.  iOO  des  femmes  atteintes 
d’affections  gynécologiques  souffrent  de  l'estomac.  Mais  ces 
cHflres  sont  certainement  au-dessous  de  la  vérité,  car  souvent 
les  gynécologues  oublient  d’interroger  les  femmes  sui-  leur 
état  gastrique  et  d’autre  part,  beaucoup  de  troubles  gastriques 
ne  sont  certainement  pas  rapportés  à  leur  véritable  cause. 

Etude  clinique.  —  Je  n’insisterai  pas  sur  les  symptômes  cli¬ 
niques  de  ces  affections  gastriques.  Je  ne  les  ai  pas  personnelle- 
étudiés.  Je  me  borne  dope  à  en  résumer  rapidement  les  princi¬ 
paux  caractères,  d’après  les  importants  articles  de  Boursier  et 
de  Lacoarret. 

Les  troubles  dyspeptiques  qui  accompagnent  les  affections 
génitales  de  la  femme,  n’ont  aucun  caractère  spécial  et  n’ont 
d’utérin  que  leur  origine.  Ils  se  caraclérisenl  par  des  modifica¬ 
tions  de  l’appétit  c^ui  devient  capricieux,  par  de  l’inappétence, 
en  particulier  pour  certains  aliments.  La  digestion  est  lente, 
après  les  repas  la  malade  ressent  une  sensation  de  pesanteur 
de  l’estomac,  c[ui  persiste  assez  longtemps,  on  constate  en  même 
temps  de  la  flatulence,  avec  gonflement  de  l’abdomen,  bouffées 
de  chaleur  au  visage,  des  vertiges,  de  la  somnolence,  de 
l’anéantissement  physique  et  intellectuel.  La  constipation  est 
la  règle.  Ces  malades  se  comportent  comme  des  hypochlory- 
driques..  Peu  à  peu  ces  symptômes  s’accentuent,  les  aliments 
stagnent,  à  la  distension  de  l'estomac  succède  bientôt  la  dilata¬ 
tion  avec  toutes  les  conséquences  physiques  de  la  distension  et 
les  conséquences  physiologiques  des  intoxications,  bien  étu¬ 
diées  par  Bouchard  et  ses  élèves.  La  dilatation  serait  fréquente 
puisque  Lacoarret  l’aurait  observée  une  fois' sur  vingt  obser¬ 
vations  et  que  d’autre  part,  la  dilatation  de  l’estomac  peut 
rester  longtemps  latente. 

A  côté  de  ces  formes  à  type  hypochlorhydrique,  on  observe 
des  formes  rappelant  par  leur  symptomatologie  le  tableau 
classique  des  liyperçhlorhydriques  ou  des  hyperpep tiques  :  Ce 
sont  des  malades  amaigries  présentant  avant  ou  après  les  repas 


(1)  Engelmann.  Trans.of  the  american  gynecological.  Society 
1872. 
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des  crises  gastralgiques,  des  crampes  d’estomac,  du  pyrosis. 
Les  vomissements  sont  fréquents,  alimentaires,  bilieux  ou 
glaireux  avec  rejet  de  matières  grisâtres,  amères,  acides  ou 
cuisantes.  La  soif  peut  être  augmentée;  on  constate  une  sen¬ 
sation  de  chaleur,  de  brûlure  au  creux  de  l’estomac,  parfois  du 
ballonnement  et  des  éructations.  L’élément  douloureux  névral¬ 
gique  et  moteur  domine  la  scène. 

En  somme  il  s’agit  là  de  modifications  différentes  peut  être 
dans  le  fond,  certainement  variables  dans  leurs  manifestations, 
qui  peuvent  se  succéder  et  qui  en  définitive  aboutissent  ordi- 
nairementà  la  dyspepsie  atonique. 

Les  phénomènes  sont  tantôt  si  peu  accentués  qu’à  peine  ils 
attirent  l’attention,  tantôt  graves  au  point  qu’ils  peuvent  mettre 
la  vie  de  la  malade  en  danger  :  il  me  souvient  d’avoir  vu  dans 
les  hôpitaux  une  malade  qui  en  était  arrivée  aux  derniers  degrés 
de  réraaciation.  Ces  états  peuvent  être  assez  graves  pour  devenir 
à  eux  seuls  une  indication  opératoire. 

Le  pronostic  est  assez  sérieux,  car  longtemps  négligés  les 
troubles  gastriques  peuvent  s’installer. d’une  manière  définitive  ; 
cependant  la  chirurgie  possède  ici  des  moyens  d’action  et  la 
cure  de  l’affection  génitale  est  rapidement  suivie  de  la  rétro¬ 
cession  des  phénomènes  gastriques. 

111 

Pathogénie  :  Quelle  relation  peuWl  exister  entre  les  troubles 
gastriques  et  l’affection  utérine.  C’est  là  une  question  patho¬ 
génique  difficile  à  l'ésoudre.  En  l’absence  d’examen  anatomique  . 
direct,  l’ingéniosité  des  pathologistes  s’est  donnée  libre  cours. 

La  possibilité  même  d’un  rapport  entre  les  deux  affections 
utérine  et  gastrique  a  été  niée  par  certains  auteurs.  Terrillon 
estime  que  les  manifestations  gastriques  ou  nerveuses  n’appar¬ 
tiennent  pas  en  propre  aux  troubles  utérins, et  ne  sont  observées 
chez  la  femme  que  par  simple  coïncidence  ;  pour  Gallard,  les 
symptômes  nerveux  sont  dus  à  l’ébranlement  général  que 
l’infection  imprime  a  tout  organisme.  Makenzie,  (1)  croit  à  une 


(1)  Makenzie.  London  Journal,  1851. 
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simple  coïncidence  entre  les  maladies  générales  elles  affections 
utérines.  Pour  lui  l’afTection  utérine  serait  souvent  la  suite  d'une 
irritation  médullaire.  C’est  ainsi  que  sur  100  cas  d’affections  uté¬ 
rines, il  admet  queSOfois  la  maladie  avait  un  point  de  départpsy- 
chique,mais  il  ne  l’a  pas  établi  sur  des  preuves  assez  nettes. Enfin 
Imlach  ne  voit  également  là  qu’une  relation  fortuite;  il  fait  re¬ 
marquer  que  l’on  peut  artificiellement  provoquer  la  ménopause 
sans  amener  d’apepsie.  Celle-ci  est  due  le  plus  souvent  à  l’ab¬ 
sorption  de  préparations  ferrugineuses  ou  de  drogues  indi¬ 
gestes.  Quand  à  la  dyspesie  atonique,  elle  est  le  résultat  de 
l’atrophie  qui,  à  celte  époque,  frappe  l'estomac,  au  môme  titre 
que  l’appareil  génital  et  de  l’arrêt  de  sécrétion  dusuc  gastrique. 
En  réalité,  il  est  possible  qu'il  y  ait  dans  certains  cas  une  coïn¬ 
cidence  purement  fortuite  entre  les  deux  affections,  utérine 
et  digestive,  mais  alors  ces  faits  échappent  à  notre  étude 
actuelle.  11  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’il  existe  le  plus  sou¬ 
vent  une  relation  directe  entre  ceS  deux  organes  et  diverses 
preuves  peuvent  être  invoquées  à  l’appui  de  cette  théorie. 

En  premier  lieu,  le  retentissement  des  organes  viscéraux  sur 
l'a  digestion  est  établi  pour  un  certain  nombre  de  viscères. 

C’est  ainsi  que  Gross  (1)  a  montré  que  les  maladies  de  cœur 
en  amenant  la  stagnation  du  sang  veineux  provoquent  des 
exsudations  dans  les  parois  gastriques  puis  de  la  sclérose  ;  que 
les  maladies  du  poumon,  en  particulier  les  maladies  chroniques 
amènent  des  gastrites  liyperclilorydriques  en  provoquant  de  la 
dilatation  du  cœur  droit;  les  maladies  du  foie  agiraient  en 
amenant  de  la  dilatation  de  la  veine-porte.  On  peut  objecter  qu’il 
s’agit  là  de  troubles  dus  à  une  simple  action  circulatoire.  Voici 
d’autres  faits  :  Fenwick  a  observé  de  la  gastrite  chronique 
dans  les  maladies  du  rein;  Potain  a  décrit  une  gastrite  chronique 
réflexe  consécutive  aux  lésions  pulmonaires.  Comment  refuser 
à  l’utérus  sur  l’estomac  une  action  admise  pour  des  organes 
plus  éloignés  ou  moins  richement  fournis  en  fibres  nerveuses  ? 

L’étude  même  de  la  vie  physiologique  de  la  femme,  va  nous 
donner  la  mesure  des  relations  qui  existent  normalement  entre 


(1)  Gross.  New  York  medical  J our.nal,  4  mai  1895  ;  551. 
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l’utérus  et  l’estomac.  Les  modifications  de  caractère,  les  troubles 
gastriques  sont  dans  les  phénomènes  journaliers  de  la  mens¬ 
truation.  Les  vomissements  répétés  permettent  souvent,  chez 
une  jeune  femme,  de  prévoir  avant  tout  examen  un  début  de 
grossesse  et  les  vomissements  incoercibles  sont  des  complica¬ 
tions  malheureusement  trop  connues  de  la  gravidité. 

Cette  action  génitale  n’est  pas  spéciale  à  la  femme  ;  combien 
d’hommes  qui  ont  supporté  l’épreuve  de  maladies  longues  et 
douloureuses,  sont  amaigris,  hypocondriaques,  et  digèrent  mal, 
à  la  suite  d’nne  infection  gonococcique,  et  ce  n’est  pas  l’infec¬ 
tion  générale  qui  peut  être  mise  en  cause  ici,  car  ces  troubles  se 
montrent  précisément  au  moment  où  l’écoulement  est  le  moins 
intense,  dans  les  gouttes  militaires.  Enfin,  la  clinique  fournit 
son  faisceau  de  preuves,  d’autant  plus  importantes,  quelles 
sont  plus  directes.  Dans  les  cas  qu’il  rapporte,  Lacoarret  a 
spécifié  que  l’affection  gastrique  avait  débuté  simultanément, 
ou  peu  de  temps  après  l’infection  génitale  ;  les  chirurgiens  ont 
pu  constater  les  résultats  merveilleux  que  donnait  l’opération, 
et  la  cure  simultanée  de  l’affection  gastrique  et  de  l’affection 
génitale,  .\insi  en  était-il  dans  les  15  cas  rapportés  par  Franck, 
et  dans  les  cas  de  Pozzi,  Sutton,  Wilson,  cités  par  Raffray  dans 
sa  thèse. 

Il  y  a  donc  une  relation  certaine  entre  les  affections  gastri¬ 
ques  et  l’affection  génitale.  Quant  à  l’action  même  de  l'utérus, 
elle  s’exerce  par  des  voies  multiples  et  ici  la  variété  de  lésion 
génitale  doit  jouer  un  certain  rôle.  L’utérus  agit  :  1“  en  modifiant 
l’état  général;  2“  en  altérant  les  sécrétions  gastriques;  3“  par 
action  reflexe  ;  4“  enfin  d’une  manière  mécanique  ; 

1“  Les  sécrétions  abondantes,  les  hémorrhagies  profuses 
affaiblissent  l’organisme,  et  provoquent  des  modifications  dans 
la  circulation  ;  il  en  résulte  des  modifications  dans  la  circula¬ 
tion  locale  des  organes,  dans  celle  du  système  nerveux  en  par¬ 
ticulier  ;  ce  dernier  retentit  à  son  tour  sur  les  organes,  pour 
exagérer  les  troubles.  L’estomac  n’échappe  pas  à  cette  règle; 
mais  les  troubles  gastriques,  dans  ce  cas,  n'ont  rien  de  particu¬ 
lier  aux  affections  génitales. 

2°  Les  modifications  de  sécrétion  gastriques  ont  été  mises 
T.  181.  13 
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eû  cause  par  Lacoarret.  Pour  lui  les  troubles  gastriques  seraient 
dus  quelquefois  a  une  hyperacidité,  le  plus  souvent  à  une  hypoa- 
cidité  du  suc  gastrique.  Mais  cette  opinion  est  basée  unique¬ 
ment  sur  des  observations  cliniques;  en  lisant  ses  observations, 
on  n’y  voit  mentionné  aucun  examen  direct.  Franck, au  contraire, 
a  étudié  très  soigneusement  le  chimisme  gastrique  de  ses  gé¬ 
nitales,  en  soumettant  ses  malades  le  matin  au  repas  d’épreuve 
d’Ewald  (une  tasse  de  thé  et  du  pain  blanc),  puis,  plus  tard,  au 
repas  de  Leube  (bouillon  et  beafsteack).  L’étude  de  la  contracti¬ 
lité  était  pratiquée  ensuite  parle  procédé  du  salol. 

Ses  examens  ont  porté  sur  lo  sujets,  et  ont  donné  des  résultats 
d’autant  plus  intéressants  qu’ils  concordent  avec  ceux  de  Pan- 
nicki  (1). 

Sur  15  cas,  l'acide  chlorydrique  était  en  quantité  normale 
12  fois,  soit  80  p.  100.  Une  fois  l'acidité  était  diminuée,  2  fois 
il  y  avait  de  l'hypéracidité  normale.  Le  pouvoir  digestif  s’est 
toujours  montré  suffisant  quand  on  l’a  cherché  parla  méthode 
des  digestions  artificielles.  Dans  11  cas  où  on  l’arecherché  àl’aide 
dn  repas  de  Leube,  3  fois  seulement  la  digestion  a  été  un  peu 
lente,  et  dans  2  de  ces  cas,  la  lenteur  coïncidait  avec  l’hypéra- 
cidité. 

En  résumé,  il  n’y  avait  de  modifications  chimiques  que  dans 
20  p.  100  des  cas-  Quant  an  pouvoir  moteur,  il  était  générale¬ 
ment  intact.  On  doit  donc  conclure  de  ces  recherches,  que  si  les 
troubles  gastriques  peuvent  tenir  aux  modifications  du  chi¬ 
misme  gastrique,  le  fait  est  loin  d'être  la  règle. 

3“  L’utérus  peut  agir  sur  l'estomac  par  voie  réflexe,  en  pro¬ 
duisant  une  sorte  de  névrose  gastrique,  à  point  de  départ  uté¬ 
rin  ;  c’est  l'opinion  de  Franck,  et  il  faut  bien  le  dire,  cette  théorie 
paraît  applicable  à  la  majorité  des  cas.  Les  génitales  atteintes 
de  troubles  gastriques  sont  ordinairement  des  anémiques,  des 
débilitées,  des  nerveuses  ;  et  les  accidents  nerveux  précèdent 
ordinairement  les  troubles  gastriques.Les  affections  de  l’utérus, 
réagissent  facilement  à  distance.  Nonat,  Courty,  Passerai!,  Ma- 
gitot,  Lindner,  ont  signalé  des  névralgies  au  cours  d’affections 


(1)  Pannicki.  Therapeutische-Monatsheft e,  1892. 
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-utérines,  'et  Bebowe  daTis  le  Manuel  3e  Médeeine,  insiste  sur 
l’origine  génitale  de  la  plupart  des  névralgies.  Valin,  dans  sa 
thèse,  a  pu  rapporter  l-S  'cas  de  ce  genre.  La  névralgie  étaiit 
5  fois  faciale,  5  fois  intercostale,  2  fois  sciatique,  une  fois 
lombo-abdominale,  1  fois  multiple. 

Nous  avons  déjà  signalé  plus  haut  les  relations  possibles  'entre 
les  affections  utérines  et  les  névroses,  en  particulier  rhj'-stérd'e.. 
Tout  récemment,  le  D’’  Siredey  (1)  vient 'de  publier  un  très  in¬ 
téressant  mémoire  sur  la  neurasthénie  dans  les  affections  géni¬ 
tales.  On  connaît,  d'autre  part,  les  relations  qui  existent  nor- 
malemeut  -entre  les  appareils  utérin,  mammaire  et  rénal.  En 
ophtalmologie,  en  otologie,  on  a  signalé  de  ra-ème  des  troubles 
reflexes  (2). 

'Ces  reflexes  s’expliquent  par  la  grande  richesse  du  petit  bas¬ 
sin  en  nerfs  à  la  fois  spinaux,  et  sj'mpathiques.'On  peut  admet¬ 
tre  que  les  processus  inflammatoires  périutérins,  la  traction  au 
cours  du  prolapsus,  les  congestions  veineuses  amènent  une  irri¬ 
tation  'des  mureaux  spinaux  ou  sympathiques  qui  viennent 
innerver  Tutérus  par  rintermédiaire-desplexusovarique,  lombo- 
aortique  et  'hypogastrique.  L’irritation  périphérique  des  nerfs- 
utérins  peut  remonter  ensuite  par  différentes  voies.  Elle  peut 
gagner  la  m-oel'le, et  remonter  Juscpi’au 'centre  bulbaire  du  vomis¬ 
sement,  jusqu’au  'Centre  'de  la  'circulation  ou  de  la  motrioité  gas¬ 
trique.  Elle  peut  encore  gagner  lepneumogastrique  pai'  la  moelle 
ou  par  l'i.n  terme  diaire  des  anastomoses  qui  runissemt,  -commie  l-à 
démo-ntré  von  ©o-ltz,  cvvec 'le  sympathique.  Or,  le  pucumogas- 
trique  est  le  nerf  excito-mo'teur  et  secré'toire  de  r'estomac  let'de 
l’intestin  (Pllüger,  Morat,  Butte  et  Arthaud).  L’irritation  provo¬ 
querait  au  début  l’excitation  des  nerfs,  d’où  les  douleurs;  puis 
l’épuisement  ;  à  ce  moment  se  produirait  la  dilatation  et  les 

(1)  SinEDTîY.  Nearasthénie  litérme.  DoaTna’l  de  uiéd.  et  chirurgie 
pratique,  novembre  189?. 

(&)  Weber-Liel,  Ueber  4en  EinUluss  -sexuelLeu  Ir-ritation&ii  auf  Aifectüon 
des  -Gehor  organe,  Wiener  imediïmische  Blàtter  1883.  FoRSTEn.  tlandbuch 
der  Angenheilkunde  de  Graeffe  et  Sœmisoh,  2.  7.  1.  Moorex.  Gesichto- 
s:tormen  u-nd  -Utéiiio  leiaden.  K-uap'P  ilirsoherg  Ai'cMv»  fur,  Angen- 
heilkunde. 
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troubles  secrétoires.  Mais  le  réflexe  peut  agir  aussi  par  l’inter¬ 
médiaire  du  sympathique,  soit  que  du  plexus  lombo-aortique 
il  gagne  le  plexus  solaire,  soit  qu’il  gagne  le  tronc  du  sym¬ 
pathique,  puis  les  petits  splanchniques,  et  cela  d’autant  plus 
facilement  que  les  splanchniques  appartiennent  au  plexus  sym¬ 
pathique.  Or  l’excitation  des  rameaux  sympathiques  arrête  les 
mouvements  de  l’estomac  et  de  l’intestin,  amène  la  contraction 
des  vaisseaux,  d’où  une  diminution  d’action  du  plexus  mésen¬ 
térique  et  des  troubles  dans  le  péristaltisme.  Ces  troubles  péri.s- 
tal tiques  amènent  de  la  constipation. 

4°  Mais  les  troubles  gastriques  peuvent  être  encore  produits 
par  une  action  purement  mécanique.  C’est  à  cette  catégorie  de 
bas  qu’appartient  le  fait  que  j’ai  observé. 

L’action  mécanique  de  l’utérus  peut  intervenir  de  diverses 
manères  ;  Des  exsudais  périlymphangitiques  peuvent  compri¬ 
mer  directement  le  rectum,  il  en.  résulter  ait  une  retro-dilata- 
tion  qui  irait  jusqu’à  l’estomac. 

De  même,  il  peut  y  avoir  propagation  inflammatoire  par 
les  lymphatiques  utérins  et  vaginaux  des  organes  génitaux  à 
la  muqueuse  rectale,  d’où  colites  muco-membraneuses.  C’est  la 
double  pathogénie  exposée  par  Morau  (1);  Rosenbach  (2)  de 
môme  admet  que  la  simple  constipation  peut  amener  la  dila¬ 
tation  par  rétrodilatation  intestinale  puis  gastrique. 

Dans  le  cas  que  j’ai  observé,  il  s’agissait  d’un  mécanisme  tout 
autre.  J’estime  qu’il  s’agit  là  d’adhérences  primitives  du  grand 
épiploon  ayant  entraîné  par  rétraction  inflammatoire  de  ce 
dernier  la  chute  et  la  dilatation  gastrique. 

IV 

Pour  établir  cette  proposition,  je  superposerai  mes  arguments 
aux  faits  exposés  dans  cet  article. 

11  y  avait  une  relation  certaine  entre  les  troubles  gastriques 
.gt  l'affection  utérine.  La  malade  avait,  il  est  vrai,  souffert  légè- 


(1)  Mohau.  Colite  muco-membraneuse.  France  medicale,  janvier 
1897. 

-•  (2)  Rosenbach.  Cité,  par  Gross.  New-York  med.  Journal  4  mai  1895 
p.  551. 
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rement  de  l’estomac  à  l'âge  de  16  ans,  mais  pendant  sept  ans, 
ces  troubles  digestifs  avaient  complètement  disparu,  pour  se 
manifester  seulement  plusieurs  mois  après  les  accidents  géni¬ 
taux  ;  ils  ont  alors  subi  une  aggravation  progressive,  marchant 
de  pair  avec  l’aggravation  de  l'affection  génitale,  malgré  le  ré¬ 
gime  diététique,  pour  disparaître  instantanément  du  jour  de 
l’opération.  La  relation  existe  donc  formelle. 

Peut-on  invoquer  pour  expliquer  ces  troubles  une  des  patho¬ 
génies  exposées  plus  haut?  Pourrait-on  admettre  qu’il  s'agit  ici 
d’une  dilatation  d’ordre  chimique  :  je  n’insisterai  pas  sur  cette 
hypothèse  ;  car,  d’une  part,  les  modifleations  chimiques  sont 
rares  dans  ces  cas,  d’autre  part,  les  modifications  chimiques  ne 
vont  pas  sans  altération  gastrique,  dont  la  réparation  est  lente. 
Dans  cette  hypothèse  on  ne  pourrait  expliquer  la  cure  opéra¬ 
toire  rapide  de  la  maladie. 

Enfin  la  malade  n’était  pas  une  grosse  mangeuse  il  ne  pou¬ 
vait  donc  s’agir  d’une  dilatation  mécanique  par  excès  de  nour¬ 
riture  ou  de  boisson  ;  les  parois  de  l’abdomen  étaient  fermes, 
solides,  les  viscères  étaient  en  place  sauf  l'estomac;  on  ne  peut 
donc  songer  davantage  à  une  ptose  viscérale.  L’état  du  système 
nerveux  était  parfait;  il  n'y  avait  de  signe  ni  d’hystérie,  ni  de 
neurasthénie,  ladilation  de  l’estomac  n’était  donc  point  symp¬ 
tomatique  d’une  de  ces  affections. 

Ainsi,  la  seule  explication  légitime  est  la  traction  du  grand 
épiploon  sur  la  grande  courbure.  Mais  celte  conclusion  doit  être 
appuyée  d’arguments  positifs. 

Je  puis  apporter  un  certain  nombre  de  faits  cliniques  et 
d’expériences  à  l’appui  de  ma  théorie. 

D’abord,  il  existe  d’autres  cas  d’abaissement  et  de  création  de 
diverticules  par  traction.  Le  faites!  classique  pour  l’œsophage. 
Un  fait  a  été  signalé  pour  l’estomac  par  Cestan  (1).  Peffer  et  Sten- 
gel  (2)  ont  démontré  d’autre  part  que  des  tractions  exercées  sur 
la  grande  courbure  par  l’épiploon,  chez  les  personnes  grasses, 
peuvent  agir  efficacement  pour  produire  la  dilatation.  Enfin,  les 

(1)  Cestax.  Bulletin  do  la  Société  Anatomique,  1897. 

(2)  Peffeh  et  Stengel.  Diag.  de  la dilat. d’estomac.  American  J  ournal 
or  medical  scienee,  1897,  34. 
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CQnditiOQS  mêmes  obser’v.ées  au  cours  de  l’opéEatioiii:  L’épiploon 
était  non  seulement  adhérent,,  mais,  tendu,  l’estomaG  maintenu 
paiD'Son  bord  inférieur;. la  destruction  des  adhérences  lurpermit 
de- remonter  iaunédiatement  dans  une  étendue.- de  2  à.  3  centi¬ 
mètres.  Disons-le.  enûn, l’opération  a  fait,  cesser  instantanément 
tes  troubles  gastriques  comme  s-il  ne  s’agissait  là  que  d’inr 
fluences  mécaniques.,Trèves  décrit  le  grand  épiploon  comme  ne 
débordant  pas  en  bas  les  épines  iliaques.  Si  le  fait  était  vrai,  ou 
ne  comprendrait  pas  comment  une  inilammation  de  l’ovaire 
aurait  pu  amener  des  adhérences,  entre  les  deux  organes.  Mais 
le  fait  anatomique  avancé  par  Trêves-  est,,  il  faut  l’avouer,  loin 
d’être  constant.  Sur-  six  sujets  que  j’ai  examinés  à  l’école  pra¬ 
tique,  j’ai  pu  constater  cinq,  fois  que  le  bord  inférieur  du  grand 
épiploon  descendait  dans  le  petit  bassin.  Il  peut  donc  y  con¬ 
tracter  des  adhérences  et  s'y  rétracter. 

La  traction  suit  le  grand  épiploon  ne  produit  pas  à  propre¬ 
ment  parler  la  gastrectasie,  mais  la  gastroptose,  on  peut  le  véri¬ 
fier  sur  le  cadavre.  Cette  gastroptose  suffit  pour  amener  secon^ 
dairement  la  dilatation  vraie.  En  expérimentant  sur  des  ca- 
davres,  j’ai  pu  constater  que  la  traction  de  l’épiploon  était 
transmise  par  la  grande  courbure  au  pylore.  Dans  ces  condi¬ 
tions,  il  se  produit  quelquefoi.s  au  niveau  du-pylore  un  pli  qui 
vient  diminuer  son  calibre.  Dans  la  majorité  des  cas,  ce- n’est 
pas  là  que  se  fait  le  principal  obstacle  à  l’évacuation  de  l’esto¬ 
mac.  Lorsqu’on  tire  sur  le  grand  épiploon,  on  voit  la  pi-emière 
portion  mobile  du  duodénum  descendre  avec  l'estomac.  La 
deuxième  portion  reste  au  contraire  fixe  et  entre  les  deux 
portions,  fixe  et  mobile  du  duodénum  il  se  produit  une  coui- 
dure- accentuée.  Cette  coudure  diminue  la  lumière  du  segment 
doodénal  correspondant  et  crée  un  obstacle  à  la  libre  évacuation 
du  contenu  de  l’estomac.  Les  aliments  stagnent,  d’où  les- vomis- 
•sements,  la  lenteur  des  digestions,  les  pesanteurs  et  les  dou" 
leurs,  d’autant  plus  intenses  qu’à  la  stagnati.on  ne-  tardé-  pas  à 
s’ajouter  la  fermentation  avec  toutes  ses.  conséquences.  Ainsi 
s’établit  la  dilatation,  d’abord  passagère,  puis  permauente,  sur 
un  organisme  affaibli.  Une  dilatation  due  ainsi  à  un  obstacle 
permaneul,  ne  peut  être  guérie  que:  par  une-  opération)  et  ce 
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fait  doit  engager  le  chirurgien  à  considérer  ces  troubles  comme 
une  nouvelle  indication  opératoire.  L’observation  que  j’ai  rap¬ 
portée  est  jusqu’à  présent  unique.  Peut-être  des  observations 
nouvelles  viendront-elles  s’y  ajouter  et  permettront  de  joindre 
aux  dyspepsies  réflexes  un  nouveau  chapitre  de  dyspepsie  mé¬ 
canique. 


LES  EMPYÈMES  CHRONIQUES 
Par  le  Dr  E.  CESTAN 

Ancien  interne  des  hôpitaux  et  aide  d’anatomie  à  la  Faculté. 

[Fin) 

4“  La  Décortication  pulmonaire. 

C’est  l’acquisition  la  plus  récente  de  la  chirurgie  des  empyè- 
mes  ;  c’est  aussi  la  plus  intéressante.  La  méthode  de  Delorme 
diffère  en  effet  d’une  façon  essentielle  de  celles  que  nous  venons 
d’étudier.  Les  opérations  anciennes  considèrent  «  comme  perdu 
la  moitié  du  champ  opératoire  ;  la  méthode  nouvelle  rétablit  eu 
entier  ce  dernier  ;  l’Estlander  fait  bon  marché  d’une  paroi 
désormais  inutile,  »  le  Delorme  ne  compromet  «  que  d’une 
façon  temporaire  l’intégrité  de  cette  paroi  dont  le  fonction¬ 
nement  est  nécessaire  à  celui  du  poumon.  »  L’une  vise  surtout 
l’affaissement  du  thorax,  l’autre  la  réexpansion  du  poumon 
auquel  elle  s’efforce  de  rendre  ses  propriétés  physiologiques. 
Elle  lui  est  donc  nettement  supérieure  dans  le  but  qu’elle 
poursuit. 

Nous  avons  déjà  montré  au  chapitre  de  l’anatomie  patholo¬ 
gique  la  genèse  de  cette  opération  nouvelle  et  mentionné  quel¬ 
ques  autopsies  où  s’étaient  affirmés  l’intégrité  du  poumon  et 
sa  séparation  possible  d’avec  la  coque  pleurale  épaissie. 

C’est  à  Delorme  que  doit  revenir  tout  entier  l’honneur  d’avoir 
systématisé  les  recherches  en  ce  sens,  de  leur  avoir  donné 
corps  par  de  nombreuses  et  patientes  investigations,  d’avoir 
enfin  par  une  initiative  hardie  appliqué  au  vivant  ce  qu’il  avait 
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VU  possible  à  l’amphithéâtre,  créant  ainsi  une  méthode  qui  mé¬ 
rite  bien  de  porter  désormais  son  nom. 

Je  sais  bien  que  Ferguson  (1)  a  essayé  de  revendiquer  pour 
l’Amérique  et  pour  Ryerson  Fowler  la  question  de  priorité. 
Fowler  aurait  dès  le  7  octobre  1893  pratiqué  la  première  pleu¬ 
rectomie  viscérale  et  Cari  Beck  de  New-York  l’aurait  même 
précédé  dans  cette  voie.  Mais  cette  prétention  ne  résiste  pas  à 
l’examen.  Delorme  en  effet,  dès  1888,  affirmait  au  congrès  de 
chirurgie  que  le  poumon  devait  jouer  un  rôle  actif  par  sa 
réexpansion  dans  la  guérison  des  grands  empyèmes  dépassant 

4  centimètres  en  profondeur.  Le  3  avril  1893.  il  communiquait 
au  Congrès  français  de  chirurgie  ses  premières  recherches  pré¬ 
cises  sur  la  récortication  ;  il  ne  s’agissait  alors  que  d’expériences 
cadavériques,  mais  elles  étaient  positives  ;  sur  deux  malades, 
la  plèvre,  qui  avait  la  résistance  du  cuir,  fut  facilement  séparée 
du  poumon  et  Delorme  indique  déjà  les  applications  possibles 

-de  cette  méthode  dans  les  grands  empyèmes,  surtout  dans  les 
empyèmes  tuberculeux,  avec  rétraction  du  poumon  dépassant 

5  centimètres.  Le  23  janvier  1894,  il  rapportait  à  l’Académie  de 
médecine  sa  première  tentative  sur  le  vivant,  heureuse  au 
point  de  vue  opératoire  immédiat.  Malgré  l’insuccès  final  dont 
elle  fut  suivie,  elle  n'en  eût  pas  moins  un  grand  retentissement. 
C’esi  à  partir  de  ce  moment  seulement  que  pareille  intervention 
fut  répétée  un  peu  partout  à  l’étranger.  J’ajoute  que  l’opération 
de  R.  Fowler  ne  fut  publiée  que  le  30  décembre  1893  dans  le 
Médical  Record  et  que,  d’après  les  détails  de  l’observation, 
Fowler  ne  semble  pas  avoir  conçu  bien  nettement  le  plan  de 
dégager  le  poumon  pour  favoriser  son  expansion,  mais  avoir 
plutôt  cherché  à  faire  l'excision  d’une  masse  cicatricielle  adhé- 
j'ente  au  poumon  ;  s’il  y  a  eu  de  sa  part  tentative  de  décortica¬ 
tion,  c’est  donc  sans  le  vouloir.  La  décortication  pulmonaire, 
quoi  qu’en  ait  dit  Ferguson,  reste  une  méthode  bien  française 
et  la  «  méthode  de  Delo'rme  »  ainsi  que  l’a  d’ailleurs  nommée 
l’assentiment  général.  J’en  indique  rapidement  la  technique. 


(1)  Hugh  Ferguson.  Journ.  of.  Amer.  med.  Assoc.  9  janvier  ]897, 
p.  56. 
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'  1“  S’ouvrir  d’abord  un  très  large  accès  jusqu’à  la  cavité  pleu¬ 
rale  et  au  poumon  rétracté,  par  une  voie  facile  et  économique  : 
tels  les  volets  de  Delorme,  de  Lambotte,  de  Llobet  que  nous 
connaissons  déjà.  D’autres  chirurgiens  ont  employé  aussi  les 
résections  ordinaires  avec  incision  en  ü  de  la  plèvre;  tous  les 
procédés  sont  utilisables,  le  Boiffin  compris,  pourvu  qu’ils 
soient  largement  exécutés. 

.  2“  La  plèvre  ouverte,  nettoyer  par  un  râclage  rapide  à  la 
curette  le  diaphragme,  le  médiastin,  le  poumon,  la  plèvre  pour 
les  débarrasser  du  pus,  du  magma  et  des  fongosités.  Procéder 
ensuite  à  la  décortication  de  la  coque,  pleurale,  telle  celle  du 
testicule  dans  l’héraatocèle. 

Pour  cela,  «  en  un  endroit  bien  accessible,  la  membrane 
enveloppante  est  rayée  avec  le  bistouri  plutôt  qu’incisée,  dans 
une  étendue  de  2  à  3  centimètres  et  sur  une  faible  profon¬ 
deur  ».  Avec  la  sonde  cannelée  ou  une  curette,  on  écarte  les 
lèvres  de  l’incision  et  on  continue  à  dilacérer  jusqu’à  ce  qu’on 
aperçoive  la  surface  lisse  et  la  couleur  gris-bleuâtre  du  poumon. 
Alors  la  sonde  cannelée  est  promenée  délicatement  contre  la 
face  profonde  de  la  membrane,  parallèlement  à  elle,  en  se  rap¬ 
prochant  plus  de  la  coque  que  du  poumon.  La  coque  suffisain-  . 
ment  dégagée,  la  libération  se  poursuit  aux  ciseaux  mousses,  à 
l’élévatoire  ou  mieux  à  l’index.  Un,  deux,  trois,  quatre  doigts 
puis  toute  la  main  sont  successivement  introduits  sous  la  coque 
friable,  dont  l’orifice  éclate  plus  ou  moins  et  dégagent  facile¬ 
ment  le  lobe  coi’respondant. 

Et  l’on  voit  alors  dans  les  cas  favorables  le  poumon  «  un 
instant  immobile,  faire  sous  les  efforts  de  toux  brusquement 
hernie  »,  «  se  déplisser  rapidement  comme  un  poumon  d'ani¬ 
mal  qu’on  insuffle,  refoulant,  recouvrant  sa  coque  »,  remplir 
enfin  la  cavité  jusqu’au  niveau  de  la  paroi  thoracique.  C’est 
ainsi  que  chez  son  premier  opéré,  Delorme  dégagea  avec  la 
plus  grande  facilité  le  lobe  supérieur,  puis  le  lobe  inférieur.  La 
membrane  qui  l’encapsulait  éclatait  linéairement  et  se  laissait 
aisément  dégager  du  poumon,  d’autant  que  l’auteur  ne  craignit 
pas  de  la  séparer  de  sa  coque  «  en  l’exprimant  comme  une 
éponge  ».  A  mesure  que  ce  lobe  se  dégageait,  il  faisait  hernie  à 
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son  tour  et  remplissait  brusquement  et  au-delà  la  cavité  tho¬ 
racique. 

Lambotte  (1)  a  lu  pareillement  le  poumon  d’abord  gros 
comme  le  poing,  reprendre  sou  volume  à  la  manière  d’une 
éponge  préparée  à  la  ficelle  qu’on  trempe  dans  l’eau,  Lardy  (2) 
écrit  de  son  côté  «  à  peine  notre  incision  est-elle  faite  que  nous 
voyons  ses  lèvres  s’écarter  et  en  moins  de  trois  à  quatre  minutes 
elle  atteint  environ  10  centimètres  de  large.  Le  poumon  se  dé¬ 
gage  à  vue  d’œil  au  point  que  nous  devons  quelque  peu  nous 
hâter  pour  pouvoir  réséquer  quelques  parties  de  cette  mem¬ 
brane.  En  moins  de  dix  minutes,  les  deux  tiers  de  la  cavité 
pleurale  étaient  remplis  par  le  poumon  déplissé.  » 

11  con%dent  d’amorcer  le  dégagement  sur  chaque  lobe  pour 
ne  pas  être  précisément  géné  par  cette  tendance  excessive  du 
poumon  à  reprendre  trop  vite  ses  dimensions  primitives.  Ce 
fait  paradoxal,  inconstant  d’ailleurs,  a  été  pourtant  observé 
par  Delorme,  Lardy,  Lambotte,  Tàvel,  Roux,  Veslin  (d’Evreux) 
si  bien  que  quelques-uns  de  ces  auteurs  ont  dû  modérer  l’ex¬ 
pansion  du  poumon  et  le  comprimer  «  avec  une  main  appli¬ 
quée  bien  à  plat  sur  une  large  compresse  »  pour  pouvoir 
parfaire  à  ses  limites  l’abrasion  ou  la  séparation  de  la  fausse- 
membrane.  Lambotte  propose  pour  ne  pas  être  gêné  dans  le 
dégagement  des  parties  postérieures,  do  commencer  par  elles. 

La  libération  terminée,  drainer  suivant  les  circonstances, 
rabattre  le  lambeau  et  le  suturer.  Pendant  cette  fixation  «  on 
peut  voir  le  poumon  dans  les  respirations  larges  ou  au  moindre 
effort  de  toux,  propulser  manifestement  le  lambeau  thora¬ 
cique  »  comme  Delorme  et  Lardy  l’ont  constaté. 

Telle  •  est  dans  ses  grands  traits  la  méthode  de  Delorme. 
Seules  quelques  modifications  secondaires  ont  été  proposées  ou 
pratiquées  par  ses  imitateurs.  C’est  ainsi  que  Veslin  d'Evreux, 
qui  a  bien  voulu  me  confier  une  observation  inédite  et  suivie 
d’ailleurs  de  succès  complet,  semble  renoncer  au  volet  ostéo- 
musculo-cutané  de  Delorme  qui  lui  a  paru  difficile  à  tailler,  à  ren- 

(1)  Lambotte.  Soc.  Belge  d  e  chir.  24  février  1894,  1.  c. 

(2)  Labdy.  Corresp.  Btatt,  fur  Sctiweizer  Aerzte,  1895,  p.  167.  - 
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verser  sans  léser  les:  parties  moJies  au  niveau  de  la  charnière  e  t. 
sujet  à  se  sphacéleT'.l  préférerait  à  l'avenir  se  contenterd’undaBi'- 
beau  cutané  eb  supprimerie  plan  ossenx,  ceqni  ne  saurait  avoir 
de  gros  inconvénients,  comæue  le  montre  son  cas  dans  lequel  il 
s’est  éliminé.  Lamhotte,  chez  son  malade,  a  suturé  le  poumon 
aux  lèvres  de  la  jolaie  et  a  fait  sortir  les  fils  par  la  fistule  d'une 
ancienne  pleurotomie.  Gomme  Veslin,  il  paraît  abandonner  le 
volet  de  Delorme,  mais  en  faveur  d’une  thoracotomie  antérieure 
portant  sur  les  cartilages.  Ajoutons  enfin  qu’il  a  usé  du  gal- 
vano  cautère  pour  prévenir  ou  réprimer  l’hémorrhagie.  Mais 
ce  sont  là  points  secondaires. 

Lambotte  a  émis  également  une  proposition  plus  importante  ; 
celle  d’insuffler  le  poumon  pour  faciliter  l’opération.  11  a  fait 
quelques  expériences  cadavériques  en  introduisant  dans  la 
bronche  correspondante  un  instrument  semblable  à  la  canule 
brachiale  de  Trendelenburg,  muni  d’un  ballon  qui  obture 
la  lumière  bronchique.  On  aurait  ainsi  la  possibilité  d’insuffler 
un  seul  poumon,  une  facilité  plus  grande  pour  décortiquer  le 
poumon  insuflié.  On  pourrait  enfin,  s’il  en  était  besoin,  sou¬ 
mettre  le  poumon  à  des  inhalations  ou  des  injections  thérapeu¬ 
tiques.  Cette  idée  est  ù  rapprocher  des  expériences  pareilles 
de  Tuffier  et  Hallion,  de  Quénu  et  Longuet  (1)  qui  ont  cherché 
par  des  moyens  divers  à  obtenir  une  augmentation  de  la  pression 
intrabronchique  qui  maintienne  la  surface  pulmonaire  contre 
laparoi  thoracique.  Le  poumon  aurait  ainsi  tendance  à  s’hémos- 
tasier  lui-même.  Nous  ignorons  quel  sort  l’avenir  et  les  perfec¬ 
tionnements  possibles  réservent  à  ce  procédé.  Mais  en  dehors 
des  complications  qu’il  semble  entraîner  en  l’état  actuel  de  la 
technique,  il  nous  parait  beaucoup  moins  indiqué  dans  la  décor¬ 
tication  que  dans  la  chirurgie  pulmonaire  proprement  dite. 
Dans  ce  dernier  cas,  il  a  pour  but  essentiel  de  prévenir  ou  de 
combattre  un  pneumothorax  menaçant,  toujours  grave,  que  l’on 
n’a  pas  à  craindre  dans  le  premier,  bien  au  contraire,  si  l’on  en 
croitles  observations  nombreuses  où  la  réexpansion  du  poumon 
fût  assez  rapide  pour  gêner  l’opérateur  et  demander  à  être  mo- 


(1)  Quénu  et  Longuet.  Soc.  de  chir.  9  décemlire  ISSff. 
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dérée  par  une  pression  de  la  main.  Cependant  nous  ne  songeons 
nullement  à  nier  Futilité  possible  et  probable  de  Finsufilation 
pulmonaire  pré  ou  post  opératoire  pour  préparer,  faciliter  ou 
compléter  le  déplissement  de  l'organe,  lorsque  la  technique  en 
sera  devenue  plus  sûre  et  plus  aisée. 

VI 

(Résultats.  Indications.  Conclusions. 

Dans  ce  chapitre  nous  examinerons  successivement  les  rôsul 
tats  fournis  par  les  méthodes  diverses  que  nous  venons  d’étu¬ 
dier  ;  nous  produirons  à  l’appui  quelques  chiffres  et  expériences. 
Nous  comparerons  ces  méthodes  entr’elles  et  nous  essaierons 
de  déterminer  quelles  en  sont  lesdndications  précises  en  pré¬ 
sence  d’un  cas  donné. 

4)  Voyons  d’abord  ce  qu’enseignent  lea  statistiques  ; 

L'opération  d'Esllander  a  paru  bénigne  et  constamment  effi¬ 
cace,  à  ses  débuts,  parce  qu’on  ne  l’avait  encore  appliquée  qu’é 
des  cas  relativement  simples.  Berger,  dans  son  premier  rapport 
h  la  Société  de  chirurgie  (1),  ne  signalait  guère  que  des  suc¬ 
cès.  L’opération  comptait  38  p.  100  de  guérisons  complètes; 
l'amélioration  de  l’état  local  et  général  avait  toujours  été  consi¬ 
dérable;  lors  môme  qu’elle  était  restée  inéfficace,  elle  n’avait 
jamais  paru  déterminer  d’aggravation  et  jamais  causer  la  mort. 
Un  an  plus  tard,  Lucas-Championnière  (2)  disait  à  son  tour  : 
«  11  me  paraît  définitivement  acquis  que  cette  nouvelle  opéra¬ 
tion  est  d’un  brillant  extrordinaire;  elle  n’a  jamais  donné  lieu 
à  des  accidents,  même  chez  les  individus  qui  ont  succombé 
plus  tard  aux  progrès  de  leur  affection  pulmonaire  et  dans  tous 
les  cas,  l'amélioration  qu’elle  a  déterminé  en  supprimant  une 
partie  de  la  suppuration  a  été  incontestable  ». 

Mais  bientôt  il  fallut  en  rabattre;  les  échecs  se  multiplièrent 
et  les  morts  apparurent.  Berger  (3)  signala  la  première  ;  le 


(1)  Bebgeu.  Bull,  de  la'  Soc.  de  Chir.  26  décembre,  1883,  p.  958,  1.  c. 

(2)  Lucas-Ciiajiwon.xiêbb,  ibidem,  2  janvier  1884,  p.  12. 

(3) Beboeb,  ibidem,  1884,  p.  85. 
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nombre  s’en  accrut  rapidement.  Le  motif  en  est  facile  à  mettre 
en  lumière. 

Tandis  que  les  premiers  opérateurs  s'étaient  bornés  à  des 
cas  favorables,  poches  pleurales  petites,  malades  encore  vigou¬ 
reux,  et  qui  ne  demandaient  qu’à  guérir,  les  chirurgiens, 
enhardis  par  la  bénignité  et  le  succès  de  ces  tentatives,  s’atta¬ 
quèrent  bientôt  aux  mauvais  cas,  aux  poches  très  étendues, 
aux  malades  affaiblis..  L’acte  opératoire  devenait  ainsi  beaucoup 
plus  sérieux  et  le  pronostic  plus  sévère.  Il  serait  donc  absolu¬ 
ment  nécessaire,  pour  arriver  à  des  conclusions  ayant  quelque 
chance  de  justesse  et  de  vérité,  de  distinguer  dans  les  statis¬ 
tiques  les  grands  et  les  petits  Estlanders,  de  séparer  d’autre 
part,  au  point  de  vue  du  résultat  définitif  les  empyèmes  tuber¬ 
culeux  des  pleurésies  purulentes  banales.  Malheureusement 
sur  ces  deux  points,  les  statistiques  restent  à  peu  près  muettes 

En  1885,Cormak(l),  sur  41  cas,  comptait  23  p.  100  do  guéri¬ 
sons  complètes,  23  p.  100  aussi  de  guérisons  à  peu  près  com¬ 
plètes;  19  p.  100  d’améliorations;  7 p.  100  de  cas  stationnaires 
et  23  P .  100  de  morts. 

En  1887,  Amat  (2)  réunissait  67  opérations  avec  34  p.  100  de 
guérisons  complètes,  20  p.  100  de  guérisons  incomplètes 
(petite  fistule)  ;  16  p.  100  d’améliorations;  9  p.  100  de  cas  sta¬ 
tionnaires  ;  23  p.  100  de  morts. 

En  1888,  Bouveret  (3),  sur  78  faits,  notait  .•  37,17  p.  100  de 
guérisons  complètes,  7,6  p.  100  de  guérisons  incomplètes 
(petite  fistule)  ;  29,4  p.  100  d’améliorations,  ,6,4  p.  100  d’états 
stationnaires;  21,7  p.  100  de  morts. 

En  1892,  Forgue  (4)  et  Aldibert  colligeaient  «  avec  un  effet 
instructif  médiocre  »  un  total  de  123  opérations,  suivies  ou  non 
de  résections  complémentaires,  ainsi  réparties  : 

102  malades  ayant  subi  qu’une  résection,  avec  ;  39  p.  100  de 


(1)  CoMUK.  Thèse  de  Paris,  1885. 

(2)  Amat.  Gaz.  médic.  de  Paris,  1887,  p.  603. 

1,3)  llouvEUET.  Traité  de  l’Empyème,  1.  c. 

(4)  Forgue  et  Reclus.  Traité  de  Thérapeutique  chirurgicale, 
t.  II,  p.  514. 
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guérisons  complètes;  6  p.  100  de  .guérisons  inoomplètes  ;  17 
p.  100  d’améliorations  ;  3  p.  100  d’états  stationnaires  ;  15,4  p.  100 
de  morts. 

21  malades,  ayant  subi  deux  résections,  avec  :  10  p.  100  de 
.guérisons  complètes;  15  p.  100  de  guérisons  incomplètes,  30  p. 
100  d’améliorations;  10  p.  100  d’états  stationnaires,  10  p.  100 
de  morts. 

6  malades  aj'ant  subi  trois  résections,  avec  15,8  p.  100  de 
.guérisons  complètes,  48  p.  100 de  guérison  incomplètes;  32  p. 
100  d’améliorations,  sans  morts. 

Soit  en  bloc,  sur  les  123  cas  :  42  p.  100  de  guérisons  com¬ 
plètes  ;  11p.  100  de  guérisons  incomplètes  ;  23  p..  100  d’amé¬ 
liorations;  48  p.  100  d’états  stationnaires;  17,8  p.  100  de 
morts. 

En  .juillet  1897,  Voswinckel  (Ij  a  dressé  un  tableau  de 
120  cas  pris  parmi  les  observations  publiées  çà  et  là  depuis 
1879,  ayant  trait  aux  tlioracoplasties  diverses  :  EsUander, 
;Schede,  etc. 

94  fois,  l’âge  est  noté,  avec  10  malades  de  1  ù  15 ans;  48  de 
15  à  30  ;  26  de  30  à  .50;  4  au  delà  de  50  ans. 

Le  sexe  est  représenté  :82  p.  100  par  des  kommes  et  18  p.  100 
par  des  femmes.  Sur  47  cas  où  la  cause  initiale  de  li  afl'ections 
est  marquée,  on  relève  :  3  empyèmes  traumatiques  ;  10  em- 
pyèmcs  infectieux  divers;  14  empyèmes  tuberculeux;  20  em¬ 
pyèmes  mélapneumonlques. 

Ces  120  opérations  ont  donné  76  guérisons  (56,3  p.  100); 
27.  améliorations  (20  p.  100);  4  insuccès  (3  p.  100);  27  morts 
(20  p.  100)  et  1  résultat  inconnu. 

Les  27  morts  comprennent  :  8  cachexies  ou  épuisements  ; 
■0  tuberculoses  ;  2  albuminuries  ;  4  collapsus  opératoires  ;  2  péri¬ 
cardites;  2  septicémies;  1  intoxication  iodoformée;  1  embolie 
pulmonaire;  1  décès  de  cause  inconnue. 

Les  14  empyèmes  tuberculeux  ont  donné  2  guérisons  (14,2  p. 


(1)  VoswiAXKEL.  Deutsch.  Zeitschrift  fur  Ghir.,  13  juillet  1897,  Band  XbV, 
Hft  1-2,  page  77.  ■ 
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100),  3  améliorations  (21,4  p.  100),  1  insuccès  et  8  morts 
(57,  1  p.  lOO). 

Enfln  la  durée  du  traitement,  notée  37  fois,  a  varié  de  quatre 
semaines  à  plusieurs  années.  Elle  a  été  de  1  à  2  mois  dans 
13  cas  ;  de  2  à  0  dans  13  également;  de  6  à  12  dans  4  ;  dans  7, 
elle  a  dépassé  une  ou  plusieurs  années. 

Nous-mêmes  avons  réuni,  depuis  1892,  60  observations  de 
malades  ayant  subi  un  ou  plusieurs  Estlanders  proprements  dits, 
et  dont  nous  ne  pouvons, faute  de  place, donner  ici  le  détail  précis. 
Nous  ferons  observer  de  suite  combien  pareilles  statistiques, non 
intégrales,  risquent  d’être  incomplètes  ou  sujettes  à  l’erreur  ; 
combien  la  nature  tuberculeuse  de  l’empyème  peut  altérer  les 
résultats;  combien  d’autre  part,  il  est  difficile  d’interpréter  et 
de  classer  dans  tel  ou  tel  groupe  certains  cas  douteux.  Aussi 
pour  simplifier  avons-nous  réuni  sous  une  même  rubrique  les 
guérisons  incomplètes  et  les  améliorations,  bien  malaisées  à 
différencier;  en  revanche,  nous  essaierons  de  distinguer  les 
morts  imputables  à  l’opération  de  celles  qu’il  faut  rapporter  à 
l’empyème  lui-même,  et  nous  ferons  la  part  de  la  tuberculose. 

«).  Des  60  observations  primitives,  voici  brièvement  le  pour¬ 
centage  :  51,3  de  guérisons  complètes;  10,5  d’améliorations  ; 
24,1  d’états  stationnaires;  4,5  de  morts  opératoires  et  9,6  de 
morts  consécutives. 

Parmi  elles, nous  avons  créé  trois  classes  d’après  l’importance 
de  l'opération,  soit  ; 

a)  18  grands  Estlanders,  avec  66,6  de  guérisons  complètes  ; 
16,0  d’améliorations  ;  16,6  d’états  stationnaires  ;  6  de  morts  opé¬ 
ratoires. 

b)  30  Estlanders  moyens,  avec  :  33,3  de  guérisons  complètes; 
6,6  d’améliorations  ;  30  d’états  stationnaires  ;  9,9  de  morts 
immédiates  ;  16,5  de  morts  consécutives. 

c)  18  petits  Estlanders,  avec  :  55,5  de  guérisons  complètes  ; 
11  d’améliorations;  22  d’étals  stationnaires  ;  0  de  morts  immé¬ 
diates  et  5,5  de  morts  consécutives. 

J'ajoute  que  7  de  ces  malades  étaient  tuberculeux  et  qu’un 
seul  d’entre  eux  a  guéri  par  une  très  large  intervention. 

P)  11  malades  ont  subi  une  deuxième  opération,  laquelle  a 
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donné  ;  18.1  de  guérisons  complètes;  36,3  d’améliorations; 
27,7  d’états  stationnaires  et  18,9  de  morts  opératoires,  dont 
l’une  à  la  suite  d'une  très  longue  résection.  Sur  ces  11  malades, 
étaient  4  tuberculeux  dont  un  est  mort  et  3  sont  restés  tels  que. 

t)  5  malades  enfin  ont  subi  une  troisième  opération,  avec 
2  guérisons  complètes  et  3  états  stationnaires,  soit  respective¬ 
ment  40  et  60  p.  100  ;  ce  dernier  chiffre  se  rapportant  aux  trois 
tuberculeux  précédents  dont  l’empyème  s'est  encore  montré 
rebelle. 

Nous  avons  déjà  dit  quelles  réserA’es  formelles  nous  étions  les 
premiers  à  faire  sur  la  valeur  réelle  de  pareilles  statistiques, 
que  l’apport  de  quelques  cas  défaA'orables  peut  dénaturer  du 
jour  au  lendemain.  Nous  xmulons  seulement  faire  remarquer, 
toutes  choses  égales  d’ailleurs  que  : 

1“  De  1885  à  1897,  les  résultats  semblent  s’améliorer  progres¬ 
sivement.  Le  pourcentage  des  guérisons  passe  successivement 
de  23  à.  .34,  37,  42, 51  et  celui  des  morts,  prises  en  bloc,  tombe 
de  23  à  21,  17  et  14. 

2°  Les  interventions  répétées,  paraissent  au  premier  abord 
moins  heureuses  dans  leurs  effets;  le  pourcentage  des  guéri¬ 
sons  et  améliorations  décroit  assez  sensiblement  dans  les  chif¬ 
fres  de  Forgue  et  dans  les  nôtres.  Mais  il  est  à  cela  une  raison 
majeure,  c’est  qu’elles  s’adressent  aux  cas  défavorables, 
empyèmes  vastes  ou  tuberculeux,  difficilement  curables.  Nous 
voyons,  en  effet,  que  des  sept  tuberculeux  de  notre  série, 
un  seul  a  guéri  par  une  première  intervention,!  ont  été  réopérés 
avec  un  mort,  3  ont  subi  une  troisième  résection  sans  succès. 
Ces  tuberculeux  exceptés,  le  pourcentage  s’améliore  immédia¬ 
tement  et  donne  pour  les  malades  opérés  deux  fois  28,4  de  gué¬ 
risons  complètes,  42,  6  d’améliorations  ;  pour  les  malades  opérés 
trois  fois  :  2  guérisons  complètes  sur  deux  cas.  Les  résections 
complémentaires,  comme  nous  le  dirons  plus  loin,  conservent 
donc  toutes  leurs  indications  et  restent  une  ressource  pré¬ 
cieuse. 

3°  Les  interventions  larges  sembleraient  devoir  être  préférées 
aux  opérations  trop  parcimonieuses.  En  réunissant  aux 
18  grands  Estlanders  primitifs  7  autres  résections  très  étendues 
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pratiquées  en  deuxième  et  troisième  lieu,  nous  notons  au  pour¬ 
centage  :  52  de  guérisons  complètes, 20  d’améliorations,  24  d’états 
stationnaires  et  4  de  morts  opératoires. La  mortalité  des  grandes 
interventions  n’est  donc  peut-être  pas  aussi  considérable  que 
certains  auteurs  semblent  le  craindre.  Mais  il  faut  faire  la  part 
des  cas  malheureux  restés  inédits  et  nous  sommes  les  premiers 
à  formuler  des  réserves  expresses  sur  ces  résultats  beaucoup 
trop  brillants  pour  être  réels. Nos  chiffres  semblent  indiquer  une 
gravité  opératoire  beaucoup  moindre  pour  les  résections  larges 
que  pour  les  Estlanders  moyens.  11  est  à  cela  sans  doute  une 
raison;  les  premières  ne  sont  guère  tentées  que  chez  des 
malades  encore  vigoureux  ;  les  secondes  s’adressent  souvent  au 
contraire  à  des  malades  affaiblis.  Cette  explication  pourtant  ne 
nous  suffit  pas.  Les  grandes  interventions  ont  trop  fréquem¬ 
ment  provoqué  un  choc  sérieux,  leur  mortalité  réelle  doit  être, 
malgré  nos  chiffres,  encore  trop  considérable  pour  qu’il  ne 
faille  pas  en  réserver  toujours  le  pronostic. 

L'opéralion  de  Schede  peut  être  rapprochée  des  très  grands 
Estlanders  dont  nous  venons  de  parler  et  dont  elle  n'est  que 
l’amplilication  aux  limites  extrêmes. 

Au  Congrès  de  Berlin  en  1890,  Schede  rapportait  11  cas 
personnels  de  sa  méthode,  avec  8  guérisons,  soit  72  p.  100,  et 
3  morts  soit  27,2  p.  100,  dont  une  intoxication  iodoformée,  un 
collapsus  fatal  et  une  cachexie  suppurative,  de  sorte  que  la 
mortalité  opéi'atoire  vraie  pourrait  être  ramenée  au  seul  cas  de 
collapsus  soit  à  11  p.  100  environ. 

Depuis  (l),le  môme  auteur  a  donné  une  statistique  plus  éten¬ 
due,  comprenant  15  cas  personnels  (avec  8  guérisons,  2  résul¬ 
tats  inconnus,  5  morts),  et  18  cas  empruntés  à  Billroth,  Rosen- 
berger,  Hahn,  Rotter,  Schmid  de  Stettin,  Zeller  de  Stuttgard, 
Bœters  de  Gœrlitz,  Sick  et  Rieder  (avec  5  guérisons,  5  malades 
encore  en  traitement,  8  morts). 

Ces  33  cas  réunis  ont  fourni,  comme  résultats  définitivement 


(1)  Schede.  Ilandbuch  der  Speciellen  Thérapie  innerér  lirankh.  de  Pen- 
zoldt  et  Stintzing.  1894.  Lieferung  15,  Band  lit,  Bogen  27-37,  page  581. 
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connus  :  13  guérisons  (30,3  p,  100)’;  7  insuccès  (21,2  p.  100)  et 
13  morts  (39,3  p.  lOOl. 

Ces  13  décès  renferment  :  6  tuberculoses,  1  albuminurie, 
1  péricardite,  2  intoxications  iodoformées  et  4  collapsus 
rapides. 

La  mortalité  opératoire  proprement  dite  pourrait  donc  se 
réduire  à  ces  derniers,  soit  12,1  p.  100,  chiffre  sensiblement 
égal  à  celui  de  1890. 

Scbede  n’en  conseille  pas  moins,  pour  éviter  pareiUe  termi¬ 
naison  chez  les  malades  affaiblis,  d’employer  le  thermo-cautère 
et  surtout  de  procéder  par  opérations  complémentaires  succes¬ 
sives  n’emportant  que  deux  ou  trois  côtes  â  chaque  fois.  Il 
semble  donc  à  son  four  être  un  peu  revenu  des  résections  si 
étendues  qu’il  préconisait  jadis., 

"  D'ailleurs,  si,  dans  sa  deuxième  série,  la  mortalité  opératoire 
est  à  peu  près  la  même  qu’en  1890,  en  revanche  le  pourcentage 
des  guérisons  tombe  de  72  p.  100  à  39,3.  Cet  écart  énorme  est 
bien  fait  encore  pour  montrer  quelle  valeur  relative  il  faut  seu¬ 
lement  attacher  aux  statistiques. 

Nous  avons  nous-même  réuni  20  autres  faits  (1)  oh  la  plèvre 
pariétale' a  été  enlevée  à  la  Schede  sur  une  étendue  variable, 
avec  12  guérisons,  4  améliorations,  3  insuccès  et  une  seule 
mort  immédiate  (Reclus). 

Ces  résultats  seraient  excellents  si  nous  ne  devions  faire  loj’'a- 
lemenf  observer  que  la  plupart  de  ces  interventions  ont  été 
limitées,  exemptes  de  la  brèche  énorme  qui  constitue  l’opéra¬ 
tion  de  Schede  proprement  dite.  Souvent  aussi  l'ablation  de  la 
plèvre  est  venue  secondairement  compléter  une  ou  plusieurs 
résections  costales  préliminaires.  Ces  conditions  spéciales 
expliquent  la  faible  mortalité  que  nous  avons  relevée  dans  ces 
20  cas,  mais  empêchent  aussi  de  fonder  sur  eux  une  opinion 
ferme. 

Il  vaut  mieux  à  cet  effet  s’en  tenir  aux  chiffres  de  Schede  et 


(1)  Timah,  RiGtiELOT  (th.  Cultrn),  PEYnor,  Reclus,  Güebmoxpvez,  Delorme, 
WiEsiNGEn,  Keen,  Febgusoîj,  Lccy,  Carl  Beck,  Ceci,  Bajarm,  LASGENUucn, 
TiLL.MANNS,  GiiTERBOCK. 
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conclure  avec  lui  que,  si  les  opéraüons  larges  d’emblée  amè¬ 
nent,  chez  les  malades  vigoureux  et  lorsqu’elles  i-éussissent,, 
une  guérison  plus  facile  et  plus  complète,  elles  n’eu  restaient 
pas  moins  très  graves  en  général.  Il  faut  donc  leur  préférer  les 
résections  complémentaires  successives, à  l’exemple,  d’ailleurs, 
de  tous  nos  chirurgiens  français. 

Du  procédé  Sauhottm-Quénu  nous  avons  rassemblé  12  cas, 
dont  5  déjà  réunis  par  Cultrii,  un  nouveau  de  Quénu,  un  de 
Saubottiii,  deux  de  Zviagiuzeff,  un  de  Delagenière  du  Mans, 
un  de  Lange  (1)  de  New-York,  un  de  Cari  Beck  (2).  Sur  ces 
12  cas,  il  y  a  eu  2  morts,  4  améliorations,  2  guérisons  à  peu 
près  complètes  au  moment  oti  elles  ont  ôté  publiées  et  4  guéri¬ 
sons  qui  paraissent  définitives;  soit  au  pourcentage  :  16,6  de 
mortalité,  33,3  de  succès  relatifs  et  50  de  succès  complets.  Mais 
il  faut  dire  que  la  mortalité  dans  les  deux  cas  (Quénu,  Zviaginzeff) 
n’est  pas  directement  imputable  à  l'acte  opératoire;  le  malade  de 
Quénu  est  mort  au  vingtième  jour  d’uu  abcès  du  cerveau;  celui 
de  Zviaginzeff  a  succombé  au  neuvième  jour  à  une  diarrhée  ca¬ 
chectique  qui  avait  elle-même  précédé  l'iulervention.  J’ajoute 
que  M.  Quénu  a  bien  voulu  nous  répéter  que  son  dernier  opéré 
était  porteur  d’une  énorme  cavité  que  la  méthode  du  plastron 
bilinéaire  a  comblé  avec  aisance.  Aussi  croyon.s-nous  devoir 
lui  accorder  une  juste  considération. 

Les  procédés  de  Jaboulay  et  de  Boiffin  n’ont  été  pratiqués 
qu’une  fois  chacun  (3).  Le  premier  a  donné  un  succès  là  où 
avaient  échoué  deux  interventions  antérieures,  mais  c’est  peut- 
être  justement  à  ces  interventions  précédentes  cju’il  a  dù  de 
réussir  à  son  tour,  à  titre  d’opérations  complémentaire.  Le 
second  n’a  procuré  qu’une  amélioration  dans  un  cas  très  grave 
il  faut  le  reconnaître.  Mais  l’un  et  l'autre  sont  trop  peu  sortis 


(1)  Lange.  Transact  of  the  New-York  Surg.  Soc.  8  février 
1S93. 

(2)  C.ARi,  Beck.  Journal  of  the  Americ.  Med.  Assoc.,  1894,  p.  622.' 
fS)  Lekiaiue  dans  sa  thèse  (Lyon  1893)  parle  de  deux  opérations  pra¬ 
tiquées  par  Jaboulay,  mais  ne  relate  qu'une  observation  et  encore  en 
terme  très  brefs. 
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du  domaine  théorique  pour  qu’on  puisse  porter  sur  eux  un 
jugement  fondé.  Nous  verrons  plus  loin,  à  défaut  de  résultats 
précis  ce  qu’enseigne  l'expérimentation. 

Le  procédé  de  Delagenière  a  été  pratiqué  6  fois  par  son 
auteur  avec  6  succès  et  a  réussi  pareillement  entre  les  mains 
de  Monod  (1).  Il  est  vrai  que  celui-ci  a  enlevé  plus  de  côles 
que  ne  le  fait  celui-là. Ces  chiffres  prouvent  en  faveur  de  ce  mode 
opératoire,  mais  de  nouveaux  faits  sont  encore  nécessaires  pour 
confirmer  les  heureux  débuts  de  cette  intervention. 

4°  La  décortication  pulmonaire.  —  Delorme,  au  Congrès  de 
chirurgie  de  1896,  rapportait  18  observations  plus  ou  moins 
détaillées  : 

6  fois,  soit  33.3  p.  100,  le  résultat  opératoire  avait  été  par¬ 
fait,  une  fois  satisfaisant,  3  fois  médiocre,  S  fois  à  peu  près 
nul;  cinq  malades,  soit  27,7  p.  100,  avaient  guéri  parfaitement, 
deux  avaient  été  améliorés,  un  était  resté  stationnaire,  trois 
soit  16,6  ôtaient  morts,  dont  deux  rapidement  et  un  long  temps 
après  l’intervention. 

A  ces  18  faits,  nous  pouvons  en  ajouter  9  autres  (2),  dont 
malheureusement  quelques-uns  mentionné.?  dans  les  publica¬ 
tions  avec  des  détails  insuffisants  pour  en  apprécier  la  juste 
portée.  Nous  insisterons  seulement  sur  deux,  plus  circons¬ 
tanciés.  L’un  appartient  au  professeur  Roux  de  Lausanne  ; 
Delorme  l'avait  simplement  signalé  dans  sa  communication. 
Roux  l’a  publié  dans  la  Revue  médicale  de  la  Suù.'se  Romande  (3), 
et  a  bien  voulu  noüsenvmyer  directement  quelques  détails  com- 


(1)  Moxou.  Soc.  de  chir.  18?5,  p.  258. 

(2)  GiiiAun  lia  Berne.  Congrès  de  Chir.  1896.  —  lîoimx.  In  thèse  de 
Gourdet.  —  Monnier.  Gaz.  dos  llô.p.  1895,  1.  c.  —  Iluoii  Fehousox. 
Journ.  of  Amer.  Med.  Assoc  ,  janvier  1897,  p.  56,  1.  c,  —  IIouies,  Irois 
cas  de  pleurectomie  viscérale.  —  Briti  sh  med.  J  ourn.  0  septembre  1896, 
p.  140. Roux  DE  L.acs.inne.  Rev.  inêd.  de  la  Suisse  Romande, 
lévrier  1896,  p.  94.  —  Veslix  d'EvuEux  :  observ.  inédite. 

'Hous  Cdiminons  un  cas  de  'Munit.xx  {Annals  ol  Surgery,  1896,  p,  23, 
p.  682), où  la  plèvre  fut  enlevée  à  la  cuillère  tranchante,  sans  détails  sufti- 
sàmirient  explicites. 

(3)  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  1896,  p.  94. 
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plômentaires.  Je  transci'is  les  termes  même  de  sa  lettre  : 

«  Rétraction  iolala  du  poumon;  plèvre  épaisse  de  5  à  8  milli- 
môires.  Simple  incision  longitudinale  sur  la  plèvre  viscérale  au 
couteau  gynécologique.  La  plèvre  s’écarte  de  minute  en  minute 
et  le  poumon  reprend  son  volume.  Actuellement  résultat  idéal.  » 
Nous  de  vous  l’autre  à  l’obligeance  de  notre  ami  Veslin  (d’Evreux); 
en  voici  le  très  succinct  résumé  :  malade  de  32  ans;  en  août  1895 
empyèmo  gauche  d'origine  traumatique  ;  en  mai  1896  pleuro¬ 
tomie;  fistule;  cachexie;  en  septembre  1896,  large  Estlander 
avec  curage  de  la  plèvre  mais  sans  résultat;  en  décembre  1896, 
opération  de  Delorme  ;  volet  ostéo-musculo-cutané  ;  empyème 
total;  poumon  rétracté  en  avant,  loin  de  la  gouttière  costo-ver-  ’ 
tébralc  ;  décortication  laborieuse,  impossible  sur  le  tiers  supé¬ 
rieur;  tout  se  passe  comme  l’a  dit  Delorme,  et  le  poumon  se 
dilate  rapidement.  Toilette  rapide;' suture  du  lambeau  soulevé 
à  chaque  inspiration  par  le  poumon .  Opération  longue  qui  a 
duré  deux  heures  et  demi.  Suites  immédiates  simples,  puis 
sphacèlc  du  lambeau,  laissant  une  énorme  ouverture  par 
laquelle  on  aperçoit  le  poumon.  En  juin  1897,  la  brèche  thora¬ 
cique  esta  peu  près  fermée;  l’état  général  est  excellent  elle 
malade  quitte  l’hôpital.  Respiration  normale  en  avant  sur  toute 
la  hauteur,  en  arrière  jusqu’à  l’épine  de  l’omoplate;  au-dessus 
respiration  soufflante. 

Ces  deux  faits,  exceptionnellement  favorables,  viennent  se 
joindre  aux  G  autres  pour  affirmer  les  brillants  résultats  que  la 
décortication  peut  donner  en  certains  cas. 

Si  nous  examinons  maintenant  ceux  que  fournissent  le  total 
des  27  cas  nous  trouvons  que  au  point  de  vue.  de  l’expansion 
pulmonaire  :  13  fois  soit  48,1  p.  100  1e  résultat  opératoire  a 
été  parfait,  1  fois  satisfaisant,  3  fois  médiocre,  10  fois  soit 
37  p.  100  à  peu  près  nul.  Dans  22  faits  seulement  le  résultat 
thérapeutique  est  noté  suffisamment;  mais  l’on  peut  ranger  les 
résultats  inconnus  dans  les  cas  stationnaires,  sans  altérer  la 
vérité.  On  trouve  alors  que  11  malades,  soit  40,7  p.  100  ont 
guéri  complètement,  3  soit  11,1  p.  100  ont  été  plus  ou  moins 
améliorés,  9  soit  35,3  p.  100  sont  restés  stationnaires,  4  soit 
14,8  p.  100  sont  morts,  dont  deux  rapidement  et  deux  long¬ 
temps  après  l’intervention. 
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;  J’ajoube  que  ces  27  cas  renfermaient  au  moins  6  ernpyèmes 
tuberculeux  avérés,  parmi  lesqirels  2  ont  été  très  améliorés  et 
4  ont  succombé  plus  ou  moins  vite.  Si  l’on  défalque  des  27  cas 
6  cas  défavorables,  restent  alors  21  faits  non  tuberculeux  avec 
10.  guérisons  complètes,  .soit  47,0  p.  100,  1  amélioration,  et 
10  états  stationnaires,  soit  47,0  p.  100.  La  mortalilé  immédiate 
devient  nulle,  car  elle  était  entièrement  constituée  par  les 
ernpyèmes  tuberculeux,  et  les  résultats  s'affirment  excellents. 

Ici  encore  l'opération  semble,  comme  le  disait  Delorme,  ne 
pas  faire  comdr  de  risques  notables  à  l'opéré,  surtout  si  l’on 
sait  vite,  en  cas  d'impossibilité,  changer  son  plan  et  transformer 
l’intervention.  La  décortication  s’est  montrée  quelquefois  parti¬ 
culièrement  laborieuse  et  longue;  (quelques  opérateurs  ont  mis 
deux  heures  et  plus  à  la  parachever  dans  tous  ses  détails);  elle 
s’est  parfois  aussi  accompagnée  d’une  liémoiThagie  en  nappe 
assez  abondante;  Sorel  (du  Havre)  a  \u  dans  son  cas  deux  ou 
trois  artérioles  saigner  assez  sur  la  tranche  de  la  coque  pleu¬ 
rale  pour  exiger  une  ligature.  Malgré  cela,  les  morts  opéra¬ 
toires  se  réduisent  à  deux  ;  or,  l’une  d’elle  (Delorme)  se  rapporte 
à  un  malade  qui  fut  enlevé  par  une  tuberculose  cérébrale  et 
abdominale  déjà  très  avancée,  et  l'autre  (Reclus)  survint  chez 
un  homme  très  affaibli,  dont  les  deux  poumons  étaient  infiltrés 
de  tubercules.  De  ce  cas,  inopérable  aujourd’hui,  «  la  méthode 
n’a  point  à  soull’rir  »  en  toute  vérité 

De  nouv'eaux  faits  sont  encore  nécessaires  pour  porter  une 
conclusion  ferme.  Au  moins  peut-on  dire  avec  Delorme  que  la 
décortication,  faite  dans  les  limites  précises  où  elle  est  prati¬ 
quement  possible,  verra  sans  doute  «  ses  succès  s'accroître  à 
mesure  que  nous  nous  éloignerons  de  la  période  incertaine  du 
début  pendant  laquelle  on  n’a  pu  faire  la  part  exacte  de  ses 
indications  et  des  contre  indications.  »  Malheureusement  si 
«  la  valeur  de  la  décortication  est  toute  entière  liée  à  son  oppor¬ 
tunité  ».  à  la  condition  nécessaire  d'un  poumon  perméable  et 
surtout  d’une  membrane  décollable,  rien  dans  l’étiologie,  la 
marche,  les  signes,  la  bactériologie  de  l'empyème  ne  permet¬ 
tent  au  moins  encore  de  saisir  nettement  cette  indication  for¬ 
melle.  Un  seul  moyen  demeure  :  ouvrir  le  thorax,  explorer 
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direcbememt  la  cavité  et  le  poumon  ;  moyen  d’, autant  plus  jus¬ 
tifié  cjue  cette  intervention  préliminaire  peut,  en  cas  d’insuccès 
de  la  décortication,  se  transformer  en  Estlander, 

Le  thorax,  ouvert  enhon  lieu,  là  où  est  le  poumon  dont  il  fau¬ 
dra  au  préalable  essayer  de  déterminer  le  siège  exact,  on  inci¬ 
sera  la  membrane  en  un  ou  plusieurs  points.  Si  elle  se  sépare, 
on  ferala  décortication,;  si  elle  ne  se  sépajs’e  pas,  si  le  poumon 
paraît  farci  de  cavernes  tuberculeuses  superficielles,  on  aban¬ 
donnera  résolument  la  décortication  et  l’on  se  résoudra  sans 
hésiter  à  une  résection  costale  habituelle  dont  cette  lai;ge 
•exploration  permettra  de  fixer  aisément  la  forme  et  l’étendue. 

B)  J’en  viens  à  l’étude  du  mécanisme  et  du  mode  spécial  pai* 
lequel  chacune  de  ces  opérations  modifie  .la  configuration  du 
thorax.  Deux  moyens  s’offrent  pour  cela.;  l'examen  d', anciens 
opérés,  l'expérimenlation  cadavérique. 


Planche  3. 

«,  b  :  petits  E.sllnader3  latéraux  ;  c,  Estlander postérieur;  d,  e,  Estlanders 
moyens  antéro-latéraux  ;  f.  Quenu  latéral. 


Le  premier  n’est , pas , de  ressource  courante  ,;  nous  .ayons  p.u 
cependant  revoir  5  malades  ayant  subi  une  résection  costale 
plus  ou  moins  .étendue,  et,  grâce  à  l’obbgeance  de  JL  Q.uénu, 
le  imGula,ge  du  premier-  empyènie  auquel  il  appliqua  sou  pro¬ 
cédé.  Nous  donnons  de  ces  0  cas  les  tracés  périmétriques  pris 
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constamment  au  niveau  du  mamelon  (v.  PL  3).  Les  deux  pre¬ 
miers,  a  et  6,  ont  trait  à  de  petits  Estlanders  latéraux  ;  le  troi¬ 
sième,  c,  à  une  vaste  résection  postérieure  ;  les  deux  autres, 
d  et  e,  à  deux  grands  Estlanders  antéro-latéraux;  le  dernier 
enfin,  /,  à  la  thoracoplastie  bilinéaire  de  Quénu,  exécutée  sur 
la  région  latérale 

Or,  il  est  facile  de  voir  que  les  modifications  du  thorax  sem¬ 
blent  affecter  trois  types  distincts  ;  les  petits  Estlanders  latéraux 
ont  à  peine  produit  un  léger  aplatissement  en  ce  sens,  les  dia¬ 
mètres  antéro-postérieur  et  oblique  restent  pareils,  seul  le 
tranversal  semble  légèrement  raccourci.  Les  tracés  e,  d,  peuvent 
être  rapprochés  du  tracé  f,  (thoracoplastie  de  Quénu)  ;  dans  tous 
les  trois,  c'est  le  même  aplatissement  en  avant,  la  même  crête 
constituée  par  le  bord  axillaire  correspondant,  et  l’omoplate 
plus  saillante  que  de  coutume.  Le  1/2  diamètre  transversal  est 
sensiblement  diminué  en  avant,  au  siège  de  la  résection  ;  il 
persiste  entier  en  arrière,  où  il  est  au  moins  égal,  sinon  supé¬ 
rieur  au  demi-diamètre  opposé;  nous  verrons  en  effet  que, 
souvent  les  côtes,  après  section,  tendent  à  redresser  leur  cour¬ 
bure  au  lieu  de  s’affaisser.  De  sorte  que  la  partie  postérieure  du 
thorax  n’est  aucunement  modifiée,  parfois  même  augmentée  au 
contraire  ;  une  poche  purulente  située  en  ce  point  resterait 
béante,  sans  tirer  bénéfice  de  l’intervention,  et  c’est  ce  qui  est 
d’ailleurs  arrivé  en  e,  d.  Au  contraire,  la  résection  postérieure,  c, 
semble  avoir  eu  un  efl'et  beaucoup  plus  efficace  sur  l'angle 
costal  très  sensiblement  affaissé.  On  en  peut  donc  conclure  : 
1°  Que  l’Estlander  habituel,  c’est-à-dire  latéral  ou  antéro-latéral, 
ménage  trop  complètement  l’angle  costal  supérieur,  qu’il 
l’exagère  peut-être  même  en  certains  cas,  alors  que  pourtant 
cet  angle  devrait  être  particulièrement  visé  par  la  résection  ; 
2°  Que  la  résection  devra  logiquement  porter  sur  la  partie  du 
thorax  correspondant  au  siège  de  la  cavité  pleurale,  malgré 
que  certains  auteurs  veuillent  toujours  s’attaquer  à  la  région 
axillaire  moyenne. 

Ceci  m’amène  à  dire  un  mot  des  déformations  et  troubles 
fonctionnels  consécutifs  observés  chez  les  anciens  opérés 
d’Estlander. 
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Les  troubles  fonctionnels  sont  en  général  minimes,  quelle 
qu’ait  été  l’étendue  de  la  résection  osseuse  et  des  sections 
musculaires  primitives.  Les  muscles  se  cicatrisent  très  bien  si 
on  les  .‘iuture  et  reprennent  à  la  longue  toute  leur  vigueur. 
Les  côtes  se  reproduisent  lorsqu’on  a  laissé  le  périoste,  parfois 
trop  vite  et  trop  complètement,  comme  nous  l’avons  montré 
plus  haut;  d’ailleurs,  môme  après  ablation  totale  du  plan 
ostéo-périostique,  l’hémi-thorax  correspondant  n’est  pas  sans 
appui  et  sans  protection  ;  il  se  forme  une  sorte  de  blindage 
constitué  par  des  tissus  flbreux  qui  suffit  à  garantir  les  viscères 
sous-jacents.  (Keen,  Ceci,  Güterbock,  Tillmanns.)  Les  hémi- 
résections  thoraciques  totales,  avec  mise  à  nu  du  médiastin 
n'ont  pas  entraîné  de  troubles  marqués  et  le  malade  de  Güter¬ 
bock,  dont  le  foie  lui-même  était  seulement  recouvert  par  les 
téguments,  celui  de  Tillmanns  dont  le  cœur  était  sous  la  peau, 
ont  pu  reprendre  leur  travail.  On  ne  peut  donc,  contre  les 
grandes  résections,  se  faire  un  argument  de  ce  chef. 

La  déformation  elle-même  ne  reste  pas  toujours  ce  qu’elle 
est  aux  premiers  temps  de  la  guérison.  Klle  s’atténue  à  la 
longue,  se  régularise  et  peut  finir  par  disparaître  lorsque  le 
poumon  subit  une  dilatation  secondaire  (Berger,  Guillemot). 
Doit-on  craindre  une  déformation  thoracique  progressive  chez 
les  enfants?  D’après  son  expérience  personnelle,  Karewski  (1), 
affirme  au  contraire  que  la  résection  costale  atténue  la  scoliose 
vertébrale.  11  dit  avec  apparence  de  raison  que  lorsque  l’em- 
pyème  est  abandonné  à  son  évolution  spontanée,  il  ne  peut 
guérir  que  par  déformation  prononcée  par  tassement  des  côtes 
entraînant  avec  elle  le  rachis  comme  nous  l’avons  montré, 
'^'ient-on  à  sectionner  les  côtes,  à  permettre  au  thorax  de  s’af¬ 
faisser  rapidement,  le  segment  postérieur  des  arcs  costaux  tend 
au  contraire  à  se  redresser  et  n’agit  plus  sur  la  colonne  dor¬ 
sale  pour  l’incurver  en  scoliose.  La  résection  large,  précoce, 
serait  donc  le  moyen  par  excellence  de  prévenir  les  déviations 
rachidiennes  au  prix  d’une  dépression  thoracique  peu  impor¬ 
tante  et  toujours  dissimulée  sous  les  vêtements. 

Cependant  nous  rappellerons  à  ce  sujet  qu’Ollier  a  recom- 


(1)  Karewski.  Deustche  Médic.  Woch.,  1896, 1.  c.,  pp.  219,  251,  265. 
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mandé  formellement  de  ménager  chez  l’enfant  la  partie  anté¬ 
rieure  des  cétes,  nécessaire  au  développement  ultérieur. 

J’arrive  aux  expériences  que  pendant  plus  d’un  an  j’ai  pour¬ 
suivies  à  l’Ecole  pratique  en  des  sens  divers,  et,  je  le  dis 
immédiatement,  sans  grands  profits  apparents,  car  la  forme  du 
thorax,  rélasticité  variable  de  la  cage  sterno-costale  ici 
flexible,  là  rigide,  constituent  autant  de  facteurs  capables 
d'altérer  les  résultats.  Je  sais  d’ailleurs  combien  il  serait 
imprudent  d’oser  conclure  d'une  plèvre  saine  et  d’un  squelette 
de  cadavre  à  peu  près  normal  à  une  plèvre' épaissie,  rigide  et 
à  un  squelette  vivants,  c’est-à-dire  capables  de  résistances,  de 
rétractions,  de  modifications  spontanées  que  l’expérience  ne 
saurait  prévoir.  Examinons  pourtant  comment  se  comportent 
les  procédés  divers. 

V EMander  tout  d’abord.  Jaboulay  et  son  élève  Leymarie, 
Boiffin  et  Gourdet  l’ont  vivement  attaqué,  ce  dernier  avec  expé¬ 
riences  à  l’appui. 

Ceux-là  lui  reprochent  de  produire  seulement  un  affais¬ 
sement  limité  du  thorax  dans  le  sens  transversal  et  horizontal, 
et  d’être  complètement  impuissant  à  modifier  la  poitrine  dans 
le  sens  vertical  où  la  dépressibilité  ne  dépassera  jamais  la 
hauteur  d’une  côte,  quelle  que  soit  la  longueur  du  segment 
enlevé  et  le  nombre  des  espaces  désossés.  Delorme  n’a-l-il  pas 
constaté  en  1888  que  la  plèvre  ne  se  laissait  jamais  déprimer 
au  delà  de  4  centimètres  de  profondeur,  après  les  résections 
les  plus  étendues  et  sur  le  cadavre  ?  Ceux-ci  lui  objectent  sur¬ 
tout  qu’il  ne  peut  agir  sur  l’angle  costal  postérieur,  pierre 
d’achoppement  du  succès  dans  les  cas  rebelles  ;  qu’il  peut 
même,  comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  l’exagérer  parfois, 
lorsque  les  côtes  rigides  se  redressent  en  arrière  après  section. 

J’avoue  saisir  avec  peine  les  arguments  de  Jalmulay.  Certes 
l’action  de  l’Estlander  dans  le  sens  vertical  est  limitée,  mais 
elle  est  réelle,  elle  augmente  en  étendue  et  même,  quoiqu’à  un 
-degré  moindre,  en  profondeur  avec  le  nombre  des  côtes 
enlevées.  Aussi  bien  n’est-il  aucun  procédé,  même  le  sien,  qui 
amène  en  ce  sens  des  modilîcalions  beaucoup  plus  sensibles. 
Celles-ci  exigeraient  pour  se  produire  un  désossement  complet' 
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de  la  paroi..  Delorme  a  dit  qu’en  portant  la  résection  à  ses 
limites  extrêmes,  20  centimètres,  la  paroi  thoracique  ne  se 
déprime  pas  à  son  centre  de  plus  de  3  centimètres,  et  souvent 
do  plus  de  2.  En  ajoutant  à  ce  cliill're  les  2  centimètres  de 
dépression  post-opératoire  obtenue  par  les  pansements  com¬ 
pressifs,  on  arriverait  à  4  ou  5  centimètres,  de  sorte  qu’on  ne 
pourrait  guère  combler  les  cavités  profondes  déplus  de  4  centi¬ 
mètres  et  que  dans  les  guérisons  observées,  le  poumon  doit 
forcément  jouer  un  rôle  important  par  sa  réexpansion.  Sur  ce 
dernier  point,  nous  sommes  d'accord  et  je  reconnais  le  rôle  du 
poumon  d’autant  plus  volontiers  c^ue  cette  idée  même  a  sans 
doute  dirigé  l'esprit  de  Delorme  vers  la  décortication.  Mais  je 


Planche  4 . 


n,  b,  c,  Estlanders  antèro-latéral,  latéral  et  postérieur;  d,  e,  f,  Quénus 
latéral  et  postérieurs  ;  p,  /t,  Quémis  latéraux  après  dépouillement  des 
parties  mnlles  du  thorax;  i,  Quénus  latéral  suivi  d'un  Sohede  comipfé- 
.aientaii'e. 

ne  saurais  lui  concéder  que  la  dépressibilité  post-opératoire  ne 
puisse  jamais  dépasser  3  centimètres.  Car  à  l’aide  de  larges 
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résections  qui  pourtant  n’atteignaient  ou  ne  dépassaient  pas 
20  centimètres,  j’ai  souvent  obtenu  une  dépression  de  4,  5  cen¬ 
timètres  qui  arrivait  à  7  ou  8  après  ablation  du  plan  ostéo- 
musculaire  à  la  Schede.  Il  suffit  d'ailleurs  pour  s’en  convaincre 
de  jeter  un  coup  d'œil  sur  un  squelette  du  thorax  ou  sur  les 
figures  g,  h,  i  de  la  planche  4,  qui  représentent  autant  de 
périmètres  réduits  au  huitième  environ.  La  convexité  du  thorax 
n’est  pas  égale  <'i  la  courbure  d’une  côte  prise  en  particulier  ; 
mais  à  la  somme  des  courbures  des  segments  de  côtes  compris 
sur  une  coupe  horizontale,  car  les  côtes  sont  obliques,  très 
obliques;  l’extrémité  antérieure  de  la  cinquième,  par  exemple, 
répond,  dans  l’expiration  forcée,  à  l’extrémité  postérieure  de 
la  dixième;  une  coupe  horizontale  pratiquée  à  ce  niveau  coupera 
les  côtes  comprises  entre  la  cinquième  et  la  dixième.  On  ne 
peut  donc  calculer  théoriquement  la  dépressibilité  possible  de 
la  paroi  d’après  la  corde  d’un  arc  costal  pris  individuellement, 
et  cette  dépressibilité  peut  être  plus  considérable. 

Je  souscris  plus  volontiers  aux  reproches  de  Boiffin  et  Gour- 
det.  Sur  le  cadavre  (fi g.  a,  6,  planche  4)  comme  sur  le  vivant 
(fig.  e,  d,  planche  3),  les  tracés  paraissent  identiques.  L’Estlan- 
der  n’agit  qu'au  niveau  même  de  son  application.  Il  respecte 
beaucoup  trop  l'angle  costal  postérieur  qu’il  agrandit  même 
très  légèrement,  à  moins  qu’il  ne  porte  directement  sur  la 
région  postérieure  (fig.  c,  planches  3  .et  4).  L’Estlander  type 
semble  donc  convenir  seulement  aux  cavités  latérales  ou  antéro¬ 
latérales,  de  profondeur  et  de  dimensions  modérées. 

L'opération  de  Schedc  (fig.  i,  pl.  4)  doit  en  principe  et  théori¬ 
quement  lui  être  préférée  lorsque  la  cavité  est  profonde.  Elle 
donne  en  effet  une  dépressibilité  beaucoup  plus  considérable, 
qui  peut,  nous  l’avons  dit,  atteindre  6,  7  et  8  centimètres  (sur 
le  cadavre  s'entend).  Mais  vis-à-vis  de  l’angle  postérieur,  elle 
.  n’échappe  pas  aux  mêmes  reproches  et  notre  tracé,  comme 
d’autres  que  nous  aurions  pu  reproduire,  montre  bien  le  redres¬ 
sement  progressif  du  segment  costal  correspondant. 

L'opération  de  Quénu-Sauboltin  a  été  diversement  appréciée. 
Ashurst  (1)  ne  voit  aucun  avantage  à  la  méthode  des  sections 

(1)  Asuubst.  Amer.  Surg.  Assoc.,  29  mai  1894. 
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bilinéaires,  sans  en  donner  les  raisons.  Pour  Leymarie,  elle 
donne  de  très  bons  résultats  mais  au  prix  d’incisions  étendues 
peu  ménagères  des  grands  pectoral  et  dentelé  dont  elle  compro¬ 
met  les  fonctions,  plus  qu'on  ne  l’a  voulu  dire.  Gourdet,au  con¬ 
traire,  lui  reconnaît  une  exécution  facile,  une  action  marquée 
dans  le  sens  transversal,  mais  lui  reproche  de  créer  en  avant  et 
en  arrière  une  gouttière  désagréable,  due  à  l’enfoncement 
brusque  du  plastron  intermédiaire.  Ce  petit  point  paraît  exact 
si  l’on  en  croit  les  figures,  d,  h,  f,  de  la  pl.  4,  mais  il  semble 
sans  grande  importance  et  susceptible  de  s’atténuer  par  une  com¬ 
pression  bien  dirigée.  Nous  croyons  plus  intéressant  de  com¬ 
parer  le  Quénu  à  l’Estlander  ;  or  les  tracés  marquent  une  ana¬ 
logie  frappante,  logique  du  reste,  puisqu’ils  ne  difl’èrenl  eu 
réalité  que  par  la  présence  du  segment  costal  intermédiaire 
reconnaisisable  à  sa  légère  voussure.  Entre  les  tig.  h  et  c/,  repré¬ 
sentant  un  Estlander  etun  Quénu  latéraux,  ouentre  lesfig.c,  e  et 
/,  reproduisant  les  mêmes  opérations  à  larégion  postérieure, la 
similitude  respective  est  évidente.  Seulement  le  Quénu  permet 
d’obtenir  plus  à  moins  de  frais,  surtout  en  arrière  (voir  fig.e,/’), 
où  son  action  sur  l’angle  costal  est  réelle,  à  condition  de  repor¬ 
ter  la  deuxième  section  assez  près  de  l’articulation  costo-trans- 
versaire.  Les  figures  g,  h  représentent  la  môme  opération  exé¬ 
cutée  sur  des  thorax  dépouillés  des  parties  molles  superficielles; 
aussi  la  dépression  moyenne  et  les  deux  gouttières  extrêmes  y 
sont-elles  marquées  davantage.  Sur  le  thorax,  dont  la  coupe  est 
figurée  en  i,  nous  avons  transformé  un  Quénu  en  Schede  pai’ 
dissection  du  lambeau  musculo-cutané  et  suppression  totale  du 
plastron  pleuro-costal  d'abord  délimité.  On  voit  combien  s'ac¬ 
cuse  alors  l’aplatissement  transversal. 

Le  -procédé  de  Jaboulay  d’après  son  promoteur,  réaliserait 
très  simplement  et  sans  dangers,  une  diminution  du  thorax 
dans  ses  diamètres  transversal  et  latéro-postérieur.  Il  ne  com¬ 
porte  qu’une  seule  incision,  dans  une  région  peu  vasculaire, 
ménage  tous  les  muscles,  mobilise  toutes  les  côtes  et  donne  un 
volet  qui,  chevauchant  par  sa  lèvre  antéiâeure  sur  le  bord  cor¬ 
respondant  du  sternum,  se  porte  vers  la  ligne  médiane  et  don¬ 
nerait  un  type  morphologique  différent  au  thorax.  Celui-ci  se 
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rétrécierait  transversalement  et  s’afiaisserait  en  arrière.  Je 
rappelle  que  ce  type  se  rapproche  sensiblement  de  celui  que 
prend  spontanément  le  thorax  des  empyèmes  invétérés  et  de 
celui  que  l’on  pourrait  retrouver  dans  une  curieuse  observa¬ 
tions  d’Elienne  (1)  de  Nancy,  où  pareille  déformation  s’était 
accompagnée  d’une  subluxation  des -cartilages  costaux. 

Gourdet,  de  par  ses  expériences,  reproche  au  Jaboulay  de 
produire,  avec  un  aplatissement  transversal  à  peu  près  nul, 
une  poitrine  en  carène,  saillante  en  avant  comme  celle  des 
oiseaux,  s’accompagnant  d'un  agrandissement  antéro-posté¬ 
rieur.  Ce  procédé  ne  permettrait  pas  de  combler  les  cavités 
contenant  plus  d'un  demi-verre  de  pus  :  il  priverait  le  cœur  du- 
plastron  sternal,  l’épaule  et  la  clavicule  de  leur  soutien. 

Je  ne  sais  si  ces  dernières  objections  sont  fondées;  on  a  fait 
maintes  fois  des  résections  hémithoraciques  autrement  impor¬ 
tantes  (ïillmanns,  Güterbock,  Israël,  Guermonprez,  Karews- 
ski,  etc.)  sans  que  les  fonctions  du  cœur,  de  l’épaule  et  du  bras 
en  fussent  très  altérées.  En  revanche  l’incision  du  Jaboulay 
pourrait  faute  de  précautions  menacer  le  préricarde  et  la  mam¬ 
maire  interne,  à  droite  comme  à  gauche.  D’autre  part,  les 
tracés  ci-joints  (fig.  /,  m,  pl.  5),  et  j’ai  reproduit  les  moins  défa¬ 
vorables,  semblent  montrer  que  ce  procédé  ne  modifie  pas  bien 
sensiblement  les  diamètres  du  thorax  ;  le  transversal  est  à 
peine  diminué,  l’antéro-postérieur  reste  le  même,  car  l’hémi- 
tborax  correspondant,  lorsqu’il  se  modifie,  se  porte  en  avant 
et  en  dedans  autour  des  articulations  costo- transversaires 
comme  charnière.  Et  ce  que  le  diamètre  antéro-postérieur  perd 
eu  arrière,  il  le  regagne  en  avant  au  niveau  de  la  saillie  en 
carène  qui  nous  a  paru  constante.  D’ailleurs  ce  déplacement  en 
masse  du  côté  opéré  ne  se  produit  pas  constamment  et  de  la 
même  façon.  Il  dépend  essentiellement  de  la  forme  du  thorax 
et  de  l’élasticité  des  côtes  dans  leur  segment  postérieur.  Je  l’ai 
vu  manquer  souvent  et  je  doute  qu’il  se  produise  efficacement 
sur  une  poitrine  raidie  par  un  vieil  empyème.  La  seule  indi- 


(1)  G.  Etibn.xe.  Arcli.  g6n.  de  Médecine,  1. 
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cation  qui  paraisse  rester  à  la  desternalisation  est  la  présence 
d’une  cavité  latérale  très  large  et  très  plate. 


Planche  3. 

a,  b,  l’opération  de  Boiffin  d’après  Gourdet;  —  c,  d,  e,  f,  tracés  de  Boiftin; 
—  g,  h,  idem,  sur  des  thorax  dépouillés  de  leurs  parties  molles;  —  i,  j, 
coupe  horizontale  d'un  Boiffin  au-dessous  et  au  niveau  de  la  3“  côte;  — 
le,  Quénu  comhiné  au  Boiffin;  —  /,  m,  opération  de  Jahoulay. 

Le  procédé  de  Boiffin,  dernier  né  de  la  série,  aurait,  pour 
Gourdet,  son  défenseur  enthousiaste,  le  mérite  de  cumuler  les 
avantages  et  d’éviter  les  inconvénients  des  opérations  précé¬ 
dentes.  11  donnerait  une  diminution  de  tous  les  diamètres,  du 
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transversal  surtout,  supprimerait  presque  complètement  l’an¬ 
gle  postérieur,  permettrait  la  très  large  exploration  de  la  cavité, 
la  décortication  du  poumon,  fournirait  un  accès  direct  sur  le 
hile  pulmonaire,  faciliterait  le  drainage  au  point  déclive. 

A  l’appui  de  son  dire,  Gourdet  apporte  une  observation  in¬ 
décise,  une  expérience  cadavérique  dont  nous  reproduisons  le 
tracé  d’après  sa  thèse  (fig.  b,  planche  5),  et  une  démonstration 
théorique  (flg.  a). 

Certes,  celle-ci  parait  probante,  et  la  gouttière  vertébrale 
s’y  montre  complètement  supprimée.  Malheureusement,  elle 
n’a  qu’un  défaut,  c’est  d’être  radicalement  fausse,  ,1e  l’ai  dit  plus 
haut,  les  côtes  sont  tellement  obliques,  qu’une  coupe  horizontale 
du  thorax  en  rencontre  cinq  au  moins,  tandis  qu’une  seule  est 
figurée  ici.  Il  suffit  pour  s’en  convaincre  de  jeter  un  coup  d  œil 
sur  un  squelette  ou  sur  les  planches  d’un  atlas,  celui  de  Braiine 
par  exemple.  Mais, ceci  mis  à  part,  jamais  par  une  excision  cos¬ 
tale  de  7  centimètres  et  même  de  9  ou  10,  fut-elle  suivie  de  la 
suture  et  do  l’affrontement  le  plus  exact  des  deux  segments 
osseux,  on  n’obtiendra  pareille  déformation.  11  faudrait,  pour 
cela,  supprimer  la  moitié  postérieure  de  la  côte  (comme  du 
reste,  l’indique  la  figure),  faire  appel  à  une  élasticité  à  peine 
croyable  de  la  moitié  antérieure  pour  s’aplatir  à  tel  point, 
enfin  renoncer  à  la  suture,  devenue  complètement  impossible. 
Nous  récusons  donc  la  figure  de  Gourdet  à  d’autres  titres  que 
celui  d’un  schéma  démesurément  modifié  pour  le  besoin  de  sa 
cause.  Du  tracé  ô,  qu’il  a  obtenu  sur  le  cadavre,  et  qu’il  a  re¬ 
levé  soigneusement  à  l’aide  d’un  cyrtomètre  ingénieux  mais 
peu  commode,  nous  dirons  seulement  que,  malgré  de  très  nom¬ 
breuses  expériences  faites  avec  d’autant  plus  de  loyauté  que 
nous  avions  été  de  prime  abord  séduit  par  ce  procédé,  nous 
n’avons  jamais  pu  obtenir  le  pareil.  Nous  avons  fait  notre  ré¬ 
section  aussi  postérieure,  aussi  étendue  en  hauteur  et  en  lar¬ 
geur  qu’il  est  possible,  plus  même  que  ne  le  recommande  Gour¬ 
det,  et  malgré  une  suture  soigneuse,  presque  toujours  labo¬ 
rieuse,  du  reste,  nos  résultats  n’ont  pas  été  aussi  démonstratifs 
comme  on  en  peut  juger  par  ces  tracés,  les  meilleurs  pour  la 
méthode  des  nombreux  que  nous  avons  recueillis., 
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Est-ce  à  dire  que  nous  n’ayons  rien  obtenu  ?  Bien  au  con¬ 
traire.  Tous  nos  tracés,  comme  celui  de  Gourdet,  témoignent 
d’une  diminution  évidente  des  principaux  diamètres,  mais  elle 
est  moins  marquée  que  dans  son  cas.  Ils  témoignent  aussi  d’une 
modification  morphologique  identique,  mais  variable  en  ses  dé¬ 
tails,  je  le  répète  encore,  avec  la  forme  du  thorax  et  son  élas¬ 
ticité.  Ainsi,  les  figures  c,  d,  g,  montrent  un  aplatissement  pos¬ 
térieur  plus  grand  que  les  figures  e,  f,  h,  où  il  est  surtout 
latéral.  Ainsi,  le  diamètre  antéro-postérieur,  sensiblement  rac¬ 
courci  en  g,  h,  f,  l’est  beaucoup  moins  en  c,  e.  Pareilles  varia¬ 
tions  s’observent,  nous  l’avons  dit,  dans  le  procédé  de  Jabou- 
lay,  Boiffin  renversé  pourrait-on  dire,  ce  qui  ne  saurait  nous 
étonner,  puisque  tous  deux  font  appel  à  la  flexibilité  des 
côtes. 

Le  Boiffin  agif  donc  incontestablement  sur  l’angle  costal  pos¬ 
térieur;  mais  il  ne  peut  être  efficace  sur  la  gouttière  costo-ver¬ 
tébrale  elle-même  que  seule  l'ablation  de  l’apophyse  tra.nsverse 
et  du  segment  costal  correspondant  pourrait  péniblement  sup¬ 
primer.  Il  reste  donc  là  une  cause  possible  d’échec  qu’il  faut 
connaître.  Peut-on  ajouter  à  l’efficacité  du  procédé  par  l’ad¬ 
jonction  d’une  excision  costale  linéaire,  portant  à  la  partie  laté¬ 
rale  du  thorax?  Gourdet  ne  le  croit  pas;  le  résultat  final  en 
serait  même  gâté  pour  lui  à  sa  partie  antérieure,  car  le  seg¬ 
ment  costal  correspondant,  au  lieu  de  s’aplatir  régulièrement, 
par  courbure,  s’infléchirait  brusquement  à  angle  droit,  créant 
ainsi  une  gouttière  analogue  à  celle  que  produit  le  Quénu  à  ses 
extrémités.  Ce  reproche  nous  paraît  bien  minime  ;  la  présence 
de  cette  gouttière  en  avant  ne  pourrait  avoir  rien  de  bien  fâ¬ 
cheux;  et  l’excision  costale  antéro-latérale,  en  cas  de  rigidité 
thoracique,  permet  d’arriver  à  une  dépressibilité  postérieure 
plus  considérable,  comme  en  témoigne  la  figure  'c. 

J’ai  dit  au  chapitre  de  la  technique  quelles  difficultés  pré¬ 
sentait  la  suture  osseuse  tei’minale  et  j’ai  ajouté  qu’il  ne  fallait 
pas  craindre  de  s’attaquer  aux  côtes  supérieures,  cinquième, 
quatrième,  troisième,  sinon  pour  les  suturer,  au  moins  pour 
les  sectionner  en  arrière  et  en  briser  la  rigidité.  Ces  côtes  for¬ 
ment  autant  d’attelles  solides,  obliques  en  arrière  et  en  haut, 
T.  181  15 
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et  qui  empêcheutle  déplacement  du  volet  thoracique  exigé  par 
la  suture  et  dirigé  précisément  dans  ce  sens  postéro-supérieur. 
La  conservation  de  ces  arcs  crée  en  outre,  par  leur  saillie,  une 
véritable  gouttière  horizontale,  analogue  à  celle  du  Quénii,  et 
dont  on  peut  apprécier  la  profondeur  par  les  figures  i  et  j.  Elles 
représentent  les  tracés  horizontaux  d’un  Boiffln  à  gauche,  pris 
au-dessous  (i),  et  au  niveau  {j)  de  la  troisième  côte,  après  abla¬ 
tion  de  l’omoplate  et  de  ses  muscles.  On  voit  que  l'aplalisse- 
ment  est  régulier  en  i;  le  tracé  J,  au  contraire,  horizontal,  je 
le  répète,  coupe  à  sa  partie  moyenne  la  troisième  côte  très 
oblique,  intacte  et  saillante  ;  on  la  voit  former  une  véritable 
crête,  en  arrière  et  au-dessous  de  laquelle  se  produit  une 
brusque  dépression  à  sinus  angulaire. 

Je  n’insisterai  pas  sur  le  mécanisme  expérimental  du  pro¬ 
cédé  de  Delageniôre,  véritable  Estlander,  particulier  seulement 
dans  son  siège  très  bas  et  dans  le  but  qu’il  prétend  remplir  : 
favoriser  la  réexpansion  du  poumon  par  la  destruction  du  sinus 
costo-diaphragmatique. 

Avant  de  clore  cette  étude,  disons  un  mot  des  mensurations 
que  nous  avons  pratiquées  sur  42  sujets;  elles  concordent  sen¬ 
siblement.  Nous  avons  ramené  nos  chiffres  à  des  moyennes  ; 
voici  les  diminutions  produites  dans  les  divers  diamètres  :  ' 

Quûni,  Jaboulay,  Boiffin. 


Uemi-pûrimÈtre  du  côté  opéré .  1,4  2,1  4,8 

Demi-diamctre  transversal .  2,9  1,3  2,2 

Diamètre  oblique  du  côté  opéré .  3,5  1,8  1,8 

Diamètre  oblique  du  côté  intact .  0,2  0,6  2,6 

Diamètre  antéro-postérieur  médian. .  0,6  0,8  1 

Diamètre  antéro-postérieur  latéral...  1,2  -1-  0,6  2,3 


On  voit  ainsi  que  le  procédé  de  Jaboulay  paraît  donner  des 
résultats  médiocres  et  causer  même  un  léger  agrandissement 
antéro-postérieur;  que  le  procédé  de  Quénu  (exécuté  très  en 
arrière)  l’emporte  pour  l’aplatissement  transversal  et  oblique, 
tandis  que  l’avantage  reste  au  Boiffln  pour  l’aplatissement 
antéro-postérieur  et  la  diminution  du  demi-périmètre.  Ce  qui 
s’accorde  logiquement  d’ailleurs  avec  le  principe  même  et  le 
mécanisme  de  ces  diverses  interventions, 
il  peut  sembler  étrange  qu’après  une  excision  costale  de 
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7  centimètres  en  moyenne,  le  Boiffin  produise  seulement  dans 
nos  expériences  une  diminution  de  4,8  dans  le  demi-périmètre 
correspondant.  C’est  que,  je  l’ai  déjà  montré,  les  côtes  raccour¬ 
cies  se  portent  non  pas  directement  en  arrière  et  en  dedans, 
mais  très  obliquement  en  haut,  en  arrière  et  en  dedans.  Le 
gain  alors  obtenu  dans  le  plan  horizontal  n’est  plus  égal  aux 
7  centimètres  supprimés  mais  à  la  corde  qui  sous-tend  l’angle 
costo-vertébral  ainsi  produit.  Aussi  n’avons-nous  jamais  pu, 
même  sur  les  thorax  souples,  arriver  à  la  diminution  périmé- 
trique  de  8  centimètres  que  signale  Gourde t  et  que  l’on 
s’explique  difficilement  après  une  excision  costale  limitée  elle- 
même  à  7  centimètres. 

C)  Je  me  résume  :  les  tlioracoplasties  diverses  paraissent  ê. 
peu  près  égales  devant  les  statistiques  comme  succès  et  mor¬ 
talité  opératoire.  Chacune  d'elles  vise  plus  particulièrement  telle 
variété  anatomique  d’empyôme,  l’Estlander  et  le  Quénu  pre¬ 
mière  manière  s’adressent  de  préférence  aux  cavités  latérales, 
le  Üelagenière  aux  cavités  inférieures,  le  Boiffin  et  le  Quénu 
postérieur  aux  poches  rétro  ou  sous-scapulaires;  le  Jabou- 
lay  paraît  impuissant  à  produire  des  résultats  sérieux  ail¬ 
leurs  que  sur  des  poches  très  plates.  Toutes  semblent  agir 
efficacement  sur  les  cas  moyens,  rester  par  elles-mêmes 
insuffisantes  en  présence  des  très  grands  empyèmes,  sur¬ 
tout  des  empyèmes  profonds  que  seules  des  résections  très 
étendues,  faites  en  un  ou  plusieurs  temps,  complétées  ou  non 
par  un  Schede,  peuvent  arriver  à  combattre.  Il  faut  donc,, 
comme  l’a  soutenu  Delorme,  comme  le  prouvent  nombre  d’ob¬ 
servations,  que  le  poumon  joue  forcément  un  rôle  actif  dans  les 
guérisons  alors  obtenues,  et,  par  sa  réexpansion  variable,  fass., 
la  moitié  du  chemin  à  la  rencontre  du  thorax  trop  rebelle. 
Lorsque  le  poumon  ne  peut  se  dilater  et  se  trouve  à  plus  de 
4  centimètres  de  la  paroi,  on  court  un  échec  immédiat  à  peu 
près  certain.  C’est  en  ces  cas  que  les  grandes  résections,  les 
opérations  complémentaires,  ou  mieux  la  décortication  peu¬ 
vent  rendre  de  très  grands  services. 

11  n’y  a  donc  pas  une  mais  des  méthodes  opératoires,  dont 
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chacun  conserve  des  indications  à  peu  près  définies,  et,  comme 
on  l’a  dit  souvent  (1),  il  faut  avant  tout  adapter  le  procédé  au 
cas  particulier  du  malade. 

En  présence  d’un  empyôme  chronique  non  encore  traité  ou 
insuffisamment  traité,  l'on  doit  se  contenter  d’abord  d’une  inci¬ 
sion  large,  d’une  résection  limitée  qui  assure  le  drainage  par¬ 
fait,  et  attendre,  en  s’occupant  activement  de  l’état  général  du 
sujet. 

Peut-être  en  quelques  cas,  s’il  faut  croire  Bohland  (2)  et 
L.  Djouritch  (3),  le  drainage  aspiratif  à  la  Bulaü  ou  le  siphon  de 
Revilliod  pourront  hâter  la  guérison  et  favoriser  l’expansion 
pulmonaire.  Bohland  obtint  ainsi,  après  quatre  mois  de  traite¬ 
ment,  un  succès  définitif  chez  un  homme  de  29  ans  atteint 
depuis  six  mois  d’un  empyème  étendu  du  côté  gauche.  L.  Djou¬ 
ritch  rapporte  de  son  côté  six  guérisons  amenées  par  l’applica¬ 
tion  patiente  de  la  méthode  de  Revilliod  à  des  empyèmes  fistu- 
leux  vieux  de  quatre  ans  et  demi,  six  mois,  dix-sept  mois, 
onze  mois,  deux  mois  et  un  mois,  sans  que  la  moindre  résec¬ 
tion  costale  ait  été  nécessaire.  Ces  faits  sont  intéressants;  il  est 
•à  craindre  qu’ils  ne  soient  exceptionnellement  heureux. 

Lorsque  l’empyème  paraît  définitivement  établi,  sans  espoir 
de  guérison  spontanée,  lorsque  l’état  général  du  malade  sem¬ 
ble  péricliter,  il  faut  agir  et  alors  : 

1°  La  cavité  pleurale  est  petite  et  plate  ;  elle  sera  traitée  par 
l’opération  d’Estlander,  appropriée  à  son  siège  et  à  ses  dimen¬ 
sions  ;  Estlander  type,  sur  la  paroi  latérale  ;  Estlander  mo¬ 
difié,  procédé  Delagenière,  à  la  partie  inférieure  du  thorax. 

La  cavité  est  petite  mais  profonde  ;  l’ Estlander  ne  suffira  pas 
dans  la  plupart  des  cas,  et  l’on  sera  forcé  de  recourir  à  une 
intervention  plus  complexe  :  mise  à  jour  du  foyer  suppurant 
que  l’on  grattera  et  que  l’on  tamponnera  pour  le  faire  bour¬ 
geonner  du  fond  vers  l’ouverture  (4). 

2“  La  cavité  pleurale  est  moyenne  et  plate.  Les  résections 

(1)  Hassler.  Kev.  de  chir.,  1895. 

(2)  Borland.  Deutsche  medicin.  Woch.  26  mars  1896,  n”  13,  p.  196. 

(3)  L.  Djouritch.  Thèse  de  Geuève,  juillet  1892. 

(4)  Ceci.  Riforma  medica,  1896,  1. 111,  p.  257. 
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complémentaires  et  retouchées  suivant  les  besoins,  ou  la  tho¬ 
racoplastie  de  Quénu  seront  employées. 

Est  elle  profonde?  Il  faudra  fendre  la  plèvre  pour  la  refouler 
vers  le  poumon  ou,  comme  l’a  conseillé  Delorme,  combler  la 
poche  avec  la  paroi  musculo-périostée  désossée  que  l'on  repliera 
et  que  l’on  fixera  en  bonne  place  par  quelques  fils  de  catgut. 

Est-elle  non  pas  latérale,  mais  postérieure  ?  Il  faudra  recou¬ 
rir  alors  soit  au  Quénu  reporté  très  en  arrière,  soit  au  Boiffln, 
minutieux  je  le  répète,  en  ses  détails,  suture  surtout. 

3“  La  cavité  pleurale  est  vaste.  En  l’échec  habituel  des  inter¬ 
ventions  ordinaires,  si  le  malade  est  encore  assez  vigoureux, 
nous  croyons  qu'il  faut  actuellement  recourir  à  un  essai  de  dé¬ 
cortication,  après  large  thoracotomie  exploratrice.  Cet  essai  sera 
heureux  et  l’on  ohtiendi’a  dans  ce  cas  un  résultat  quasi  par¬ 
fait;  ou  bien  infructueux  et  il  faudra  sans  hésiter  savoir  y 
renoncer  et  terminer  par  une  résection  habituelle. 

Alors  se  pose  la  question  des  grandes  résections  primitives 
ou  des  opérations  complémentaires.  L’état  général  du  malade 
et  surtout  le  tempérament  chirurgical  et  l'habitude  particulière 
de  l'opérateur  joueront  leur  rôle  indicateur,  Les  grandes  résec¬ 
tions  ont  donné  de  bous  résultats,  mais  elles  restent  toujours 
sensiblement  plus  graves.  Elles  pourront  trouver  exceptionnel¬ 
lement  leur  place  lorsqu'il  s’agit  d'aller  vite  à  tout  prix.  A  l’étran¬ 
ger,  on  s’en  montre  volontiers  partisan  ;  en  France,  beaucoup 
moins  ;  Guermonprez  est  à  peu  près  le  seul  à  les  pratiquer. 
En  revanche  tous  nos  chirurgiens  semblent  très  attachés  au 
principe  des  résections  moyennes  et  successives  (Vieusse,  Ber¬ 
ger,  Lucas-Championnière,  Peyrot),plus  sages  et  plus  indiquées  ; 
lorsque  l’état  général  est  satisfaisant  parce  que  rien  ne  presse  et 
ne  commande  d’en  finir  promptement;  lorsque  l’état  général  est 
médiocre  ou  fâcheux,  parce  que  ces  interventions  limitées  mé¬ 
nagent  plus  sûrement  les  forces  de  l’opéré. 

Mais  prudence  ne  veut  pas  dire  timidité.  Sans  aller  jusqu’à 
oes  résections  hémithoraciques  énormes  dont  nous  avons  cité 
quelques  exemples,  nous  pensons  avec  Duplay  (1)  qu’il  ne  faut 

(1)  Duplay.  Môdeoine  moderne,  9  octobre  1897. 
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pas  craindre  d’enlever  à  plusieurs  eûtes  une  longueur  de  dix 
ou  douze  centimètres  et,  quelque  temps,  après,  de  revenir  à 
la.charge,  s’il  en  est  encore  besoin. 

Resterait  à  envisager  une  complication  assez  fréquente  mais 
que  nous  pouvons  seulement  signaler  ici  :  l’existence  d'une 
/tsiuZep/eifro-ôroizc/jig'we.  La  seule  thoracotomie  avec  drainage 
en  bon  lieu  est  arrivée  parfois  à  les  tarir  (Ktister,  de  Céren- 
ville,  Gérard  Marchant,  Morison,  Poore,  etc.).  Mais  toutes  les 
fois  qu’on  le  pourra,  il  ne  faudra  pas  hésiter  à  profiter  d’une 
large  ouverture  de  la  plèvre  pour  essayer  de  les  oblitérer,  soit 
par  cautérisation  au  thormo  (Pendleton,  Dandridge  et  Wal- 
ther),  soit  par  grattage  à  la  curette  et  tamponnement,  soit 
par  avivement  et  suture  (Gérard  Marcliant,  Delorme,  Delage- 
nière,  Lardy,  etc...).  J’ajoute  que  de  ces  manœuvres  parfois 
laborieuses  l’acte  essentiel,  curatif  pour  la  fistule,  c’est  d’abord 
l’avivement  de  l’orifice,  comme  l’a  dit  Delorme,  puis  et  surtout 
peut-être  le  drainage  large  de  la  cavité. 
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TUBERCULOSE  DE  l’uTÉRUS, 

Par  J.  BAROZZI, 

Interne  des  hôpitaux. 

Etiologie  et  Pathogé.vie.  —  La  tuberculose  de  fuLérus  est  une 
affection  assez  rarement  observée,  et  l’on  peut  dire  que,  même  à 
l’heure  actuelle,  son  étude  est  encore  entourée  Re  beaucoup  d'obscu¬ 
rité. 

C’est  sans  contredit  à  Rokitanskv  (1)  et  à  Brouardel  (2)  que 
revient  l’honneur  d’avoir  publié  les  premiers  travaux  sérieux  sur 
cette  intéressaute  rpiestion;  après  eu.x  les  recherches  se  sont  multi¬ 
pliées,  de  sorte  que  nous  possédons  aujourd’hui  un  nombre  relative- 


.  (l).RoKiTANSKY.- Manuel  d’anat.  path.,  1861, 
(2)  Brouardel.  Thèse  de  Paris,  1865. 
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ment  considéiiable'  d’observations  cliniques  et  d’examens  anatomo¬ 
pathologiques  sur  les  lésions  déterminées  pÉu'  la  localisation  et  l’évo¬ 
lution  du  bacille  de  Koch  dans  les  voies  génitales  de  la  femme. 

Dans  l’énorme  majorité  des  cas,  la  tuberculose  de  l’utérus  est 
secotidaire,  c’est  à-dire  qu’elle  se  développe  presque  toujours  chez 
des  personnes,  déjà  en  possession  d’un  foyer  bacillaire  viscéral, 
osseux  ou  articulaire;  ordinairement,  c’est  dans  le  cours  d’une 
phtisie  pulmonaire  qu’on  voit  survenir  des  manifestations  simi¬ 
laires  du  côté  de  l’utérus  ou  de  ses  annexes,  mais  il  n’est  pas  néces¬ 
saire  que  cette  tuberculose  pulmonaire  soit  très  avancée  dans  son 
évolution  pour  assister  à  l’éclosion  d'une  bacillose  utérine  oti 
tubaire  ;  souvent  même,  c'est  du  côté  des  organes  génitaux  que  se 
fait  la  poussée  la  plus  intense,  celle  qui  attire,  la  première,  l'atten¬ 
tion  des  malades  et  celle  du  médecin,  et  ce  n’est  que  plus  tard,  à 
l’occasion  des  accidents  génitaux,  qu’on  est  sollicité  à  faire  un 
examen  complet  des  autres  organes,  poumons,  plèvres,  péritoine, etc., 
examen  qui,  disons-le  tout  de  suite  est,  en  règle  générale,  seul 
capable  de  mettre  le  clinicien  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Quoi  qu'il  en  soit,  dans  les  formes  secondaire»,  l’inoculation 
tuberculeuse  peut  se  faire  de  plusieurs  manières.  Chez  certains 
malades,  et  ce  sont  peut-être  les  plus  nombreux,  les  bacilles  spéci¬ 
fiques  sont  charriés  par  le  sang  ou  par  la  lymphe,  qui  les  trans¬ 
portent  du  foyer  primitif  dans  le  foyer  secondaire  (f).  D’autres  fois, 
la  malade  infecte  elle-même  ses  voies  génitales  au  moyeu  d'objets 
qu’elle  a  préalablerpeiit  souillés  par  ses  sécrétions  pulmonaires  ou 
intestinales  (2).  Dans  quelques  cas,  enfin,  la  contamination  s’opère 
par  contact  ou  par  prorogation  :  c’est  ainsi  que  les  bacilles  qui 
pullulent  dans  te  péritoine  peuvent  attaquer  la  trompe,  et,  de  là, 
arriver  jusqu’à  l’ovaire  et  à  l’utérus  (3).  On  peut  même  dire  avec 
Pozzi  que  les  trompes  sont  ordinairement  le  point  de  départ  des 
altérations  qui,  plus  tard,  envahiront  l’utérus  et  sou  col.  «  La  prédi¬ 
lection  des  lésions  tuberculeuses  par  les  trompes  s’explique  par 
plusieurs  considérations;  leur  muqueuse,  très  riche  en  replis,  non 
sujette  à  la  mue  menstruelle,  se  prête  admirablement  à  la  rétention 
des  germes  morbides  qui  ont  pu  s'y  localiser.  La  vitalité  intense  de 
la  muqueuse  utérine,  sa  desquamation  partielle  à  chaque  époque 


(1)  CoHXHEDi.  Trad.  fr.,  de  Musgrave,  1882.  Paris. 

(2)  Weioest.  Virch.  Archiv.,  1879,  vol.,  LXVI.I. 

(3)  Pozzt.  Traité  de  gynécologie,  1897,  p.  891. 
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des  règles  est,  sans  doute,  sa  principale  défense  contre  les  bacilles; 
quant  au  vagin,  il  est  protégé  par  l’épaisse  couche  stratifiée  de  son 
épithélium  et,  peut-être  aussi,  par  la  concurrence  vitale  des  germes 
nombreux  auxquels  il  offre  toujours  un  abri  (Ij.  » 

Mais  si  la  tuberculisation  secondaire  de  l'appareil  utéro-ovarien 
n’est  plus  niée  par  personne,  il  est  loin  d'en  être  de  même  en  ce 
qui  concerne  les  formes  primitives  de  la  maladie,  et  l’on  peut  dire 
qu’il  est  peu  de  points  de  pathogénie  qui  aient  donné  lieu  à  des 
discussions  aussi  passionnées,  à  des  affirmations  aussi  contradic¬ 
toires,  de  sorte  que,  aujourd’hui  encore,  le  problème  n’est  pas  près 
d’être  résolu.  Cependant,  pour  peu  qu’on  veuille  examiner  la  question 
sans  parti  pris,  on  est  bien  forcé  de  convenir  que  latuberculose  utérine 
primitive  existe  ;  des  faits  rigoureusement  contrêlés  par  des  cher¬ 
cheurs  consciencieux  l'attestent  et  le  démontrent  avec  toute  l’évi¬ 
dence  désirable,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  que  ce  mode  de  contamina¬ 
tion  soit  fré([uenl  ;  il  est,  au  contraire,  tout  à  fait  exceptionnel  ;  pour 
s’en  convaincre,  il  suffit  de  se  reporter  aux  remarquables  travaux  de 
Geil  (2), de  Tomlinson  (S),  de  Namias  (4),  dePaEDOim  (b),de  Mosler(6), 
Paewchs  (7),  Hegar  (8),  Heibehg  (9),  Friedlander  (10),  Eugèxe  Fbax- 
KEL  (11),  Kaufmann  (12),  etc. 

Mais,  dans  ces  cas,  quelle  est  la  voie  suivie  par  l'infection  pour 
arriver  jusqu’à  l’utérus?  Il  n’est  pas  toujours  impossible  de  la  déter¬ 
miner,  et  il  n’y  a  vraiment  aucune  invraisemblance  à  admettre 
qu’une  femme  puisse  être  inoculée  par  le  doigi  d’un  médecin, 
par  une  canule,  par  un  linge  souillé  de  pus  tuberculeux.  Quant 
à  la  transmission  possible  par  le  coït,  cette  théorie  pathogé- 
nique  a  rencontré  plus  d’adversaires  que  de  partisans;  elle  a  été 


(1)  Pom.  Loc.  cit.,  p.  895. 

(2)  Geil.  Inaug.  Dissert.,  1851.  Erlangen. 

(3)  Tomlinson.  Obst.  trans..  1864. 

(4)  Namias.  Venise,  1858. 

(5)  PiiEDôiiL.  Centralb.  f.  Gyn.,  1888. 

(6)  Mosleb.  Inaug.  Dissert,  1883.  Breslau. 

(7)  Fbericiis.  Marboiirg,  1882. 

(8)  Hegar.  Stuttgart,  1886. 

(9)  Heibehg.  F  e  s  ts  c h i  ft.  f.  V  i  r  c  h  o  w,  1891. 

(10)  Friedlæhder.  Volkm.  SammI.  kl.  Voltrage,  n»  64. 

(11)  FRaNKEL.  lahrb.derllarm.  Staats.  Krank.  anst.,  1893,  vol.  IV. 

(12)  Kaufmann.  Zeits ch.  fiir  Geb.  undGyn.,  1897. 
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cependant  soutenue  par  Vebneüil  (1),  parFenNET  (2),  par  Derville  (3), 
par  ViîiicHÈBiî  (4)  et  par  Jani  (S).  Tout  ce  qu’on  peut  dire,  c’est  que  si 
ce  mode  de  contamination  n’a  pas  encore  été  démontré  d’une  manière 
positive,  il  n’en  est  pas  moins  très  acceptable  et  l’on  ne  voit  pas  bien 
pourquoi  un  homme  dont  les  voies  génitales,  testicule,  urèthre, 
prostate,  renferment  des  bacilles,  ne  serait  pas  capable  de  conta¬ 
miner  une  femme  avec  laquelle  il  aurait  des  rapports  sexuels. 

A.NATO.MJE  l’AïnOLOCItlUE 

1.  Tuberculose  du  corps  de  l'ulérus.  —  Quelles  soient  primitives 
ou  secondaires,  les  lésions  tuberculeuses  de  l’utérus  ne  se  présen¬ 
tent  pas  toujours  sous  le  même  aspect  macroscopique  ;  aussi  est-il 
d’usage  d’en  distinguer  trois  formes  (6)  ;  a)  la  forme  miliaire;  b)  la 
forme  interstitielle  ;  c)  la  forme  ulcéreuse. 

Les  deux  premières  sont  tellement  rares  que,  pour  les  auteurs 
français,  leur  étude  ne  peut  offrir  qu’un  intérêt  médiocre,  du  moins 
tant  qu’elles  ne  seront  pas  mieux  connues. 

La  troisième,  la  variété  ulcéreuse,  est  la  plus  fréquente  et  la  plus 
intéressante  à  connaître  ;  elle  est  aussi  désignée  sous  le  nom  d'en¬ 
dométrite  tuberculeuse.  Dans  la  généralité  des  faits  observés,  les 
altérations  spécifiques  ne  s’observent  que  dans  la  muqueuse  du  corps 
et  s’arrêtent  assez  brusquement  au  niveau  de  l’orifice  interne  du 
col  ;  leur  aspect  ne  diffère  pas  beaucoup  de  celui  qu’offrent  les  en¬ 
dométrites  vulgaires;  chez  certaines  malades  toute  la  muqueuse  a 
subi  la  dégénérescence  caséeuse  et  elle  repose  sur  une  zone  muscu¬ 
leuse  plus  ou  moins  hypertrophiée.  D’autres  fois,  la  cavité  utérine, 
par  suite  de  l’occlusion  de  l’orifice  externe  du  col,  est  transformée 
en  une  poche  de  pus. 

Pour  ce  qui  est  des  altérations  étudiées  au  microscope,  nous  ne 
saurions  mieux  faire  que  de  rapporter  ici  la  remarquable  description 
qu’en  a  donné  M.  ConxiL  (7)  ;  «  Toute  la  partie  caséeuse  de  la  surface 
présente  une  couche  homogène  formée  de  petites  cellules  mortifiées. 


(1)  Veuxeuil.  üaz.  hebd., 188.3,  6  avril. 

(2)  Feiineï.  Soc.  méd.hôp.,  1884,  p  420. 

(3)  Df.hville.  Th.  de  Paris,  1887. 

(4)  Vehchère.  Th.  de  Pari.s,  1885. 

(5)  Jani.  Arch.  f.  path.  Anat.  1886,  p.  5.30. 

(6)  Daiimos.  Thèse  do  Paris,  1889.  —  Pozzi.  Loc.  cit.  —  DeldEt.  Traité 
de  Chir.  de  Dtiplay  et  Reclus,  t.  VIII. 

(7)  CuHNiL.  Journal  des  conn.  méd.,  1888,  26  juillet. 
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ne  se  colorant  plus;  au-dessous  de  cette  couche  mortiflée,  il  y  a  une 
zone  de  cellules  vivantes,  et,  entre  elles,  de  distance  en  distance, 
quelques  cellules  géantes;  puis,  on  trouve  les  plans  musrnlaires  où 
l’on  voit  aussi  quelcpies  follicules  tuberculeux;  sur  des  i-oopes  inté¬ 
ressant  toute  la  paroi,  y  compris  le  péritoine,  on  a  donc  successive¬ 
ment  l’infiltration  caséeuse  ([ui  remplace  la  muqueuse;  quelques  fol¬ 
licules  tuberculeux  dans  la,  paroi  musculaire  et  des  granulations 
situées  dans  le  péritoine.  » 

Mais,  fait  important  à  retenir,  tous  les  auteurs  sont  unanimes  à 
reconnaître  :  1”  Que  les  bacilles  sont  introuvables;  2“  que  les  granu¬ 
lations  tuberculeuses,  telles  qu’elles  existent  dans  la  tuberculose 
miliaire  des  séreuses,  n’ont  jamais  été  observées  à  l’œil  nu.  On  voit 
par  là  que  le  diagnostic  histologique  peut  être  hérissé  de  difficultés; 
cependant,  d’après  M.  Petit,  le  résultat  d’un  examen  microscopique 
pourra  être  considéré  comme  affirmatif  si  l’on  arrive  à  faire  les  cons¬ 
tatations  suivantes  :  «  Cellules  interstitielles  mortifiées  ou  atrophiées 
par  place  d’une  façon  diffuse  ou  entraînées;  cellules  géantes  en  plus 
ou  moins  grand  nombre  ;  nodules  embryonnaires  se  détachant  du 
stroma  et  développés  autour  des  vaisseaux  ;  glandes  nombreuses, 
flexueuses,  tapissées  des  éléments  épithéliaux  allongés  ou  ayant 
subi  la  transformation  épithélioïde,  v 

II.  Tuberculose  du  col.  —  De  l'avis  de  la  plupart  des  auteurs,  elle 
est  incontestablement  plus  rare  que  la  précédente  ;  mais,  d'après 
KvursiA.vx  (fl,  qui  en  a  fait  une  étude  consciencieuse,  cette  forme 
serait  moins  exceptionnelle  qu’on  ne  le  croit  généralement.  Ce  qui 
est  hors  de  doute,  c’est  qu’elle  existe  et  cela  même  localisée  au  col 
seul.  M.  ConxiL  (2)  en  a  publié  un  exemple  tout  à  fait  remarquable, 
dans  lequel  les  lésions  occupaient  la  cavité  cervicale;  mais  il  lui  fut 
impossible  de  découvrir  les  bacilles  spécifiques.  Des  faits  analogues 
ont  été  signalés  à  l’étranger  et  .surtout  en  Allemagne.  Celui  de 
C.  Friedla.ndeh  (3)  concerne  une  femme  atteinte  de  tuberculose 
génitale  primitive  localisée  au  museau  de  tanche  seul,  avec  une 
cavité  cervicale  indemne;  une  des  malades  de  Kaufmaxx  (4)  était  âgée 
de  79  ans  et  offrait  une  métrite  tuberculeuse  sti-ictement  limitée  à 
la  cavité  cervicale;  l’autre,  prostituée  de  17  ans,  mourut  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire  ;  l’autopsie  permit  de  constater,  sur  la  lèvre  pos- 


tl),KAÜFJlANN.  Loc.  cit. 

(2)  ConxiL.  Anat.  path.  des  métrites,  1889. 

(3)  C.  FiuEDLAXDEa.  Volkiuann’s  Samml.  kl.  Vortr.,  n“  64. 

(4)  Kauf.mann.  Loc.  cit. 
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térieure  du  col,  uae  assez,  vaste  ulcération  que  l'examen  histologique 
montra  être  de  nature  tuberculeuse. 

Mais  il  est  beaucoup  plus  fréquent  d’observer  des  lésions  tubercu¬ 
leuses  du  col  coexistant  avec  des  localisations  de  la  même  affection 
au  niveau  du  corps  et  des  annexes.  Citons,  entre  autres  exemples, 
les  faits  publiés  par  Breus  (1),  par  Ecgè.ne  Frankel  (2),  par  Spath  (ff), 
par  Franque  (4),  etc.  Dans  le  cas  de  Breus,  il  n’y  avait  que  quelques 
nodules  sur  le  col,  tandis  que  le  corps  en  était  littéralement  farci; 
dans  celui  de  Franlcel,  le  corps  était  intact,  mais  il  existait  des 
lésions  manifestement  tuberculeuses  sur  la  partie  vaginale  du  col, 
dans  la  muqueuse  cervicale  et  dans  les  trompes.  Au  contraire,  chez 
les  malades  examinées  par  Rokjt.lnsky  (S),  lluiiuss  (G)  et  Henning  (7), 
le  corps  de  l’utérus  offrait  un  grand  nombre  de  tubercules  miliaires 
taudis  que  le  col  était  parfailement  sain.  Tous  ces  faits  ne  s’accor¬ 
dent  pas  toujours  avec  les  résultats  anatomo-pathologiques  enregis¬ 
trés  par  les  auteurs  français  ;  ces  contradictions  attestent  combien 
la  question  est  encore  peu  connue,  et  combien  de  nouvelles  investiga¬ 
tions  cliniques  et  anatomiques  sont  nécessaires  avant  que  la  difficulté 
soit  définitivement  tranchée. 

Sympto-m.vtolooie.  —  Il  n’est  guère  possible  de  tracer  la  physionomie 
clinique  de  la  tuberculose  utérine,  attendu  que  ses  ma.nifestatious 
n’offrent  absolument  rien  de  caractéristique  ;  dans  l’immense  majo¬ 
rité  des  cas,  la  nature  de  l’affection  reste  ignorée  tant  qu’on  n’a 
pas  eu  l’idée  de  faire  un  examen  histologique,  ou  tant  que  les  loca¬ 
lisations  viciales  concomitantes  n’ont  pas  acquis  une  gravité  suffisante 
pour  éveiller  les  soupçons  du  médecin.  D’ailleurs,  la  symptomatologie 
de  cette  maladie  varie  nécessairement  suivant  les  formes  que  revêt 
le  processus.  Le  plus  ordinairement,  c’est  à  la  variété  endo-mélri- 
iiqiie  qu’on  a  affaire;  pendant  très  longtemps,  ce  sont  les  phéno¬ 
mènes  de  la  métrite  chronique  vulgaire  qui  occupent  le  premier 
plan  :  règles  douloureuses,  pertes  blanches  et  pertes  jaunes,  dou¬ 
leurs  hypogastriques  exaspérées  par  la  marche  et  la  station  debout 


(1)  Breds.  Wien.  med.  AVoch.,  1877,  n"  46. 

(2)  E.  Frankel.  Jahb.  der  Harn.  Staatskrank  anst.  1893,  vol.  11. 

(3)  Spæth.  Inaug.  Diss.  1885.  Strasbourg. 

(4)  Flanqué.  Phys.  med.  Gescllsch.  Wurzburg,  1894. 

15)  Allg.  Wien.  med.  Zeitang.  1860,  n“  21. 

(6)  Erlangen,  1880. 

■(7)  1895,  Stuttgart. 
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prolongée,  avec  irradiations  dans  la  région  lombaire,  à  la  partie 
supérieure  des  cuisses  ou  le  long  du  périnée,  constipation,  etc.  ;  le 
toucher  valginal  combiné  à  la  palpation  abdominale,  l’examen  au 
spéculum,  Fhystérométrie  ne  fournissent  aucun  renseignement 
capable  de  déceler  la  cause  réelle  de  ces  accidents,  qui,  en  réalité, 
sont  tout  ce  qu’il  y  a  de  plus  banal.  Dans  quelques  cas,  cependant, 
l’écoulement  utérin  offre  certains  caractères  qui  finissent  par  attirer 
l’attention  et  par  décider  le  médecin  à  recourir  à  l’examen  histologi¬ 
que:  cet  écoulement  est  alors  constitué  par  un  liquide  épais,  purulent, 
auquel  viennent  se  mêler  des  débris  et  des  masses  grumeleuses 
d’aspect  caséeu.x.  Ces  sécrétions  ressemblent  beaucoup  au  contenu 
des  ganglions  ramollis  ou  à  celui  de  certains  abcès  froids.  Cette 
tuberculose  ulcéreuse  à  forme  d’endométrite  est  la  plus  fréquente, 
c’est  celle  qu’on  arrive  à  dépister  le  plus  souvent,  à  la  condition  de 
se  livrer  à  un  examen  très  complot  et  maintes  fois  répété  de  la 
malade.  Mais  l’on  se  heurterait  à  des  difficultés  autrement  grandes, 
si  l’on  se  trouvait  en  présence  d'une  femme  atteinte  de  \a.  variété 
inlersliiielle  ;  ici  on  tombe  sur  un  utérus  assez  volumineux,  sensible 
à  la  palpation  et  à  la  pression  ;  la  malade  accuse  des  douleurs  vagues 
dans  toute  la  région  sous-ombilicale  de  l’abdomen,  douleurs  accom¬ 
pagnées  d’irradiations  crurales,  lombaires  ou  périnéales.  L’exa¬ 
men  au  spéculum  est  naturellement  toujours  négatif,  à  moins  qu’il 
n’existe,  en'même  temps,  des  altérations  du  col,  ce  qui  est  excep¬ 
tionnel. 

Nous  avons  déjà  vu  que  la  tuberculose  de  la  portion  vaginale  du 
i:ol  était  beaucoup  plus  rare  que  celle  du  corps;  mais,  en  revanche, 
il  importe  de  faire  remarquer  qu’elle  se  manifeste  par  des  signes 
cliniques  un  peu  moins  obscurs  ;  l’examen  de  la  malade  an  spécu¬ 
lum  permettra  de  découvrir  soit  des  ulcérations  isolées,  soit  un 
champignon  fongueux,  soit  une  infiltration  diffuse  (Ij  du  museau 
de  tanche,  soit,  enfin,  des  granulations  miliaires  (2);  en  présence  de 
telles  lésions,  l’examen  histologique  s’impose,  et,  bien  qu’il  ne 
soit  pas  toujours  capable  de  donner  une  réponse  catégorique,  il 
jiermettra,  néanmoins,  de  décider  si  on  a  affaire  à  un  cancer,  ou 
Lien  à  des  productions  fongueuses  banales  (3). 

Nous  avons  déjà  vu  que  la  tuberculose  isolée  de  l’utérus  consti- 


(1)  IvAur.MAXN.  Loc.  oit. 

(2)  K.iufmanx.  Loc.  cit. 

(3)  VVALTiiEn.  Monatschrift  f.  Gyn.  und.  Geb.  1897,  vol.  VI. 
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tuait  presque  une  exception  ;  en  effet,  la  plupart  des  Temmes 
atteintes  de  cette  maladie  offrent  d’autres  localisations  tuberculeuses 
qui,  elles,  ont  précédé  la  détermination  utérine  ;  presque  toujours 
les  annexes  sont  déjà  touchées  (1),  de  sorte  que  la  constatation  de 
lésions  tubo-ovariennes  chez  une  femme  affligée  d’une  métrite 
chronique  rebelle  et  douée  d’un  mauvais  état  général  constitue  un 
élément  de  diagnostic  nullement  à  dédaigner.  Quoi  qu’il  en  soit, 
l’état  général  de  ces  sortes  de  malades  est  toujours  plus  ou  moins 
compromis,  et,  en  chercliant  bien,  on  finit  par  découvrir  soit  une 
induration  pulmonaire,  soit  de  la  tuberculose  pleurale,  péritonéale 
ou  articulaire;  assez  souvent  même,  les  localisations  extra-génitales 
sont  beaucoup  plus  avancées  dans  leur  évolution,  et  c’est  chez  des 
phtisiques  avérées  que  le  clinicien  sera  appelé  à  poser  son  diagnostic. 

I.a  marche  de  la  tuberculose  utérine  est  des  plus  variables  et 
échappe  à  toute  description.  Parfois,  le  processus  affecte,  pendant 
longtemps,  une  évolution  tout  à  fait  insidieuse,  torpide,  chronique, 
pour  se  manifester  ensuite  subitement  par  l’explosion  d’une  granulie, 
ou  par  une  rupture  de  la  matrice  :  cet  accident  a  été  signalé  dans 
la  forme  interstitielle  (2).  D’autres  fois,  la  maladie  a  des  allures  plus 
franches  :  l’utérus  suppure  abondamment,  les  douleurs  sont  plus  mar¬ 
quées,  l’état  général  s’altère  et  la  malade  finit  par  succomber  aux 
progrès  des  localisations  viscérales, sans  que  les  phénomènes  utérins 
aient  pu  être  rattachés  à  leur  véritable  cause  :  c’est  ce  qui 
se  passe  dans  la  grande  majorité  des  cas.  Citons  à  ce  propos 
l’intéressante  observation  publiée  par  Kaufmann  (.3)  (de  Berlin)  : 
il  s’agit  d’une  vieille  femme,  âgée  de  79  ans,  chez  laquelle  on  avait 
diagnostiqué  un  cancer  de  l’estomac,  en  s’appuyant  sur  un  ensemble 
de  symptômes  imputables  à  cette  affection  ;  cette  femme  ne  tarda 
pas  à  succomber,  et,  à  l’autopsie,  on  ne  fut  pas  médiocrement  surpris 
de  trouver,  pour  toute  lésion,  une  tumeur  ulcérée  de  la  cavité  cervi¬ 
cale  de  l’utérus;  l’exameii  histologique  montra  qu’on  se  trouvait  en 
présence  d’un  processus  nettement  tuberculeux. 

Diag.nostic.  —  Tous  les  gynécologistes  s’accordent  à  dire  que  le 
diagnostic  de  la  tuberculose  utérine  présente,  ordinairement,  de  très 
sérieuses  difficultés,  et  cela  est  surtout  vrai  des  formes  primitives 
de  la  maladie.  Cliniquement,  il  n’existe  pour  ainsi  dire  pas  de  signes 


(1)  Pozzi.  Loo.  cit.,  p.  891. 

(2)  Pozzi.  Loc.  cit.,  p.  904. 

(3)  Kaufmann,  hoc.  cit. 
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pathognomoniques  ;  quant  à  l’examen  histologique,  il  est  loin  de 
pouvoir  trancher  la  question  dans  tous  les  cas  (1).  En  effet,  les  au¬ 
teurs  qui  se  sont  spécialement  occupés  de  ce  sujet  délicat  admettent 
que  les  bacilles  sont  très  difficiles  à  trouver,  et  que,  le  plus  souvent, 
les  altérations  que  l’on  découvre  au  microscope  manquent  de  net¬ 
teté.  D’après  P.  Petit  (S),  l’existence  d’un  grand  nombre  de  cellules  à 
l’état  de  nécrose  de  coagulation  et  celle  de  petits  nodules  embiyon- 
naires  péri-vasculaires  suffiraient  à  affirmer  la  nature  tuberculeuse 
des  lésions,  du  moins  dans  la  plupart  des  cas. 

Ce  sont  assurément  les  formes  endomélritiques  qui  abusent  le 
plus  aisément  le  clinicien  ;  en  présence  d’une  femme  qui  perd  en 
l’ouge  ou  en  Jaune,  on  pensera  tout  naturellement  avoir  affaire  à 
une  vieille  métrite  fongueuse  justiciable  d’un  curettage;  l’idée  de 
tuberculose  ne  pourra  se  présenter  que  s’il  existe  en  même  temps 
des  ulcérations  typiques  dans  le  vagin  ou  sur  la  portion  vagiirale  du 
col,  ou  bien  si  la  malade  porte  des  lésions  viscérales  ou  ostéo-articu- 
laires.Dans  certains  cas,  cependant,  on  observe  un  écoulement  assez 
particulier,  constitué  par  des  pertes  purulentes  épaisses  ou  par  un  li¬ 
quide  trouble  dans  lequel  nagent  de  petits  grumeaux  blanchâtres  (3  )  ; 
certaines  femmes  même  sécrètent  par  l’orifice  externe  du  col  des 
masses  caséeuses  qui  peuvent  mettre  le  médecin  sur  la  voie,  ou,  du 
moins,  éveiller  ses  soupçons  ;  mais  on  est  bien  obligé  de  convenir  que 
ces  exemples  se  présentent  très  rarement.  Le  plus  ordinairement,  c'est 
l’état  général  et  les  lésions  viscérales  concomitantes  qui  engagent  le 
chirurgien  à  recourir  à  l’examen  histologigue. 

La  tuberculose  inierstitielle  du  corps  est  encore  plus  difficile  à 
dépister  ;  on  n’y  pense  pour  ainsi  dire  jamais,  et,  en  présence  d’une 
malade  chez  laquelle  on  découvre  un  utérin  un  peu  gros  et  sensible 
à  la  pression,  on  a  bien  vite  fait  de  porter  le  diagnostic  de  métrite 
parenchymateuse  chronique. 

La  tuberculose  papillaire  de  la  portion  vaginale  du  col  est  beaucoup 
plus  facile  à  reconnaître  que  les  formes  précédentes,  ce  qui  n’im¬ 
plique  pas  l’impossibilité  de  se  tromper  ;  bien  au  contraire,  la  con¬ 
fusion  avec  de  cancer  est  des  plus  faciles  et  des  plus  fréquentes.  Il 


(f)  Pozzi.  Traité  de  gyn.,  1897,  p.  708,  IID  édit,  —  üelsiît.  Traité  de 
cliirurg.  de  Dupley  et  Reclus.  T.  VllI,  p.  410. 

(2)  P.  Petit.  Arch.  d’obst.  e  t  de  g yn.,  1890. 

(3)  Deebei.  Loc.  cit.,  p.  416. 
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nous  suffira  de  citer  les  exemples  rapportées  par  Ejianuel  (1),  par 
Spæth  (2)  et  par  Giglio  (3).  Dans  le  premier  cas,  il  s'agissait,  d’une 
femme  atteinte  d'une  tumeur  fongueuse  occupant  les  deux  lèvres 
du  col;  on  avait  porté  le  diagnostic  de  sarcome  de  futérus  ;  la 
seconde  malade  avait  une  ulcération  du  col  d’aspect  franchement 
épitliéliomateux;  les  trois  femmes  opérées  par  Giglio  offraient  aussi 
des  lésions  cervicales  qu’on  avait  prises  pour  des  cancers  ;  dans  tous 
ces  cas,  le  microscope  vint  démontrer  qu’on  avait  affaire  à  des  alté¬ 
rations  tuberculeuses. 

Si  la  forme  papiUaire  est  difficile  à  différencier  de  certains  épi- 
théliomas,  il  est  encore  plus  malaisé  de  décider,  en  présence  de 
certaines  malades,  si  l’on  a  affaire  à  une  infiltration  épithéliomateuse 
du  col  ou  bien  à  une  tuberculose  à  forme  d’infiltration  diffuse  (4)  ; 
dans  ces  conditions  le  parti  le  plus  sage  consistera  à  s’adresser  à 
l’examen  histologique  ;  ajoutons  cependant  que  cette  forme  infil¬ 
trée  offre  une  grande  tendance  à  la  caséification  et  à  l’élimination- 
des  parties  dégénérées,  terminaison  qui  permettra  de  faire  le  dia¬ 
gnostic. 

Nous  ne  dirons  rien  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë;  elle  est 
excessivement  rare  :  on  ne  la  rencontre  que  dans  le  cours  de  la 
bacillose  aiguë  généralisée  (a). 

11  nous  reste  à  parler  des  ulcérations  tuberculeuses  isolées,  peu 
nombreuses,  que  l’on  rencontre  parfois  sur  certains  cols  ;  ces 
lésions  sont  rares  ;  le  plus  souvent,  elles  revêtent  un  aspect  assez 
typique  pour  empêcher  le  clinicien  de  se  fourvoyer,  d’autant  plus- 
qu’il  n'est  pas  exceptionnel  de  trouver,  en  môme  temps,  des  alté¬ 
rations  analogues  dans  le  vagin  ;  dans  tous  les  cas,  il  sera  toujours 
facile  de  faire  l’excision  d’une  de  ces  productions  et  de  la  soumettre 
à  l’examcu  microscopique. 

En  somme,  pour  arriver  i  décéler  l’existence  d’une  tuberculose 
de  l’utérus  chez  une  femme  offrant  soit  une  simple  augmentation 
du  volume  de  l’utérus,  soit  des  signes  d’endométrite  chronique,  il 
faudra,  avant  tout,  se  souvenir  que  les  déterminations  bacillaires  de 


(1)  Emandel.  Zeitschrift  fur  Gyn.  Vol.  XXIX. 

(2)  Si’ÆTii.  Inaug.  Dissertation  1885.  Strasbourg.' 

(3)  Giglio.  Jahrbericht  von  Frommel,  1892. 

(4)  Kaüfpmann.  Zeitschrift  fur  Gyn.  Vol.  XXXVII,  n»l. 

(5)  Delbet.  Ldc.  cit.,  p.  414. 
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matrice  sont  plus  fréquentes  qu’on  ne  le  croit  généralement  (t).  Il 
est  certain  que  les  formes  primitives  sont  presque  toujours  impos¬ 
sibles  à  reconnaître, surtout  eu  l’absence  de  toute  altération  de  l’état 
général,  surtout  si  la  maladie  affecte  la  forme  interstitielle  ou  la  forme 
d’endométrite  chronique,  à  moins  de  constater  l’existence  de  l’écou¬ 
lement  assez  caractéristique  dont  nous  avons  parlé  plus  haut.  Il  n’en 
est  pas  de  même  des  variétés  secondaires  :  ici  on  pourra  s’appuyer 
sur  la  déchéance  générale  de  l’organisme,  sur  l’existence  do  locali¬ 
sations  antérieures:  pulmonaire,  pleurale,  péritonéale  ou  ostéo-arti- 
culaire;  mais,  même  dans  ces  conditions  relativement  favorables  à  la 
solution  du  problème,  le  clinicien  no  pourra  émettre  que  des  pré- 
s  omptions  :  la  seule  ressource  qu’il  aura  à  sa  disposition  pour  essayer 
de  dissiper  ses  doutes  consistera  dans  un  examen  histologique 
rigoureux. 

Pkoxostic.  —  Comme  dans  les  autres  processus  dus  à  la  pullula¬ 
tion  du  bacille  de  Koch,  le  pronoslic  doit  être,  ici  aussi,  des  plus 
réservés.  Il  est  certain,  cependant,  cjue  la  tuberculose  limitée  au 
col  et  caractérisée  par  des  ulcérations  plus  ou  moins  discrètes,  est 
bien  moins  alarmante  que  si  elle  affecte  le  type  endométritique  ou 
le  type  interstitiel.' Toujours  est-il,  qu’abandonnée  à  elle-même,  cette 
affection  se  termine  presque  toujours  par  la  mort  :  celle-ci  peut  être 
la  conséquence  de  l’extension  des  lésions  au  péritoine  pelvien,  puis 
à  la  grande  séreuse  abdominale  (2);  mais  la  terminaison  fatale  peut 
aussi  survenir  par  le  fait  d’une  méningite  tuberculeuse  (3),  d’une 
phtisie  pulmonaire  à  marche  plus  ou  moins  rapide,  ou  d’une  bacil¬ 
lose  miliaire  aiguë  généralisée  ;  d’autres  s’éteignent  dans  la  ca¬ 
chexie,  ou  bien  succombent  à  la  dégénérescence  amylo'ide  des  vis¬ 
cères,  après  avoir  passé  par  maintes  alternatives  d’aggravation  et 
de  rémissions. 

Ta.vimiENT.  — De  tout  ce  qui  vient  d’être  dit,  il  résulte  évidemment 
comme  conclusion, que  la  tuberculose  de  l’utérus  est  une  affection 
grave,  que  les  femmes  qui  eu  sont  atteintes  doivent  se  soumettre  au 
traitement  chirurgical  dès  que  le  diagnostic  est  nettement  établi. 
Mais  il  n’en  est  pas  moins  certain  que  le  chirurgien  risquerait  de 
faire  fausse  route  en  ayant  recours,  pour  tous  les  cas,  à  une  inter¬ 
vention  franchement  radicale,  car,  assez  souvent,  l’état  général  de 

(1)  IIauff.mank.  Loc.  cit. 

(2)  Rauff.man.x.  Loc.  cit. 

(3)  PREoœiiL.  Ce n trahi,  f.  Gyn.,  1888,  p.  330. 
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la  malade  est  rop  gravement  compromis  pour  justifler  une  opé¬ 
ration  complète.  Aussi  est-il  indispensable  de  régler  sa  conduite  sur 
la  gravité  des  ca.s,  en  tenant  sérieusement  compte  de  la  sauté  géné¬ 
rale  et  de  l’état  des  forces  des  patientes.  Par  conséquent,  toutes 
les  fois  qu'oii  se  trouvera  en  présence  de  feniines  profondémen  t 
alïaiblies,  anémiées,  ou  qui  offrent  des  lésions  viscérales  trop  avan¬ 
cées  dans  leur  évolution,  il  sera  prudent  de  se  borner  à  instituer 
un  traitement  purement  palliatif.  Dans  ces  conditions,  la  dilatation 
de  la  cavité  utérine,  suivie  de  l'application  de  pansements  antisep¬ 
tiques  intra-utérins  ou  de  cautérisations  au  chlorure  de  zinc,  au 
nitrate  d'argent,  peut  rendre  de  très  réels  services;  on  peut  en  dire 
autant  des  grands  lavages  intra-utérins  et  surtout  du  curretage.'Les 
antiseptiques  les  plus  recommandés  en  pareil  cas  sont  très  nom¬ 
breux,  le  naphtol  camphré,  l'airol,  la  créosote,  riodoforme,le  xéro- 
formc,  l’actol,  l'itrol,  semblent  être  les  plus  eflicaces. 

Quant  à  la  Ihérapeutique  radicale,  elle  est  toujours  formellement 
indiquée  chez  dos  femmes  qui  paraissent  indemnes  de  toute  autre 
détermination  tuberculeuse,  chez  celles  dont  l’étatgénéral  reste,  tout 
au  moins,  satisfaisant.  Mais,  ici  encore,  il  est  indispensable  de  faire 
une  distinction  entre  les  dilTérentps  formes  de  bacillose  utérine,  de 
manière  à  appliquer  à  chacune  d'elles  le  traitement  le  plus  appro¬ 
prié.  Il  est  évident  que  lorsque  les  lésiuiis  sont  simplement  consti¬ 
tuées  par  des  ulcérations  peu  profondes,  localisées  à  la  portion 
sous-vaginale  du  col,  l’hystérectomio  totale  ou  même  partielle  est 
une  mc.sure  excessive  ;  il  suffira,  ordinairement,  de  pratiquer  une 
excision  large  de  ces  ulcératious,  et  do  toucher  les  petites  surfaces 
criientécs  avec  le  thermocautère  ;  on  pourra  même  faire  cette  abla¬ 
tion  avec  le  couteau  galvanique,  sans  effusion  de  sang.  En  revanche, 
si  les  lésions  sont  très  conlluentcs  ou  trop  profondes,  quoique  n’em¬ 
piétant  pas  sur  le  segment  supra-vaginal  de  la  matrice,  on  devra 
conseiller  l’amputation  du  col  dans  sa  totalité. 

Il  n'en  sera  plus  de  même  chez  les  personnes  affligées  des  formes 
endométritiques  et  interstitielles  ;  ici  l’ablation  du  col  seul  est  insuf¬ 
fisante,  et  le  curettage  ne  fournit  que  des  insuccès  ;  la  seule  inter¬ 
vention  rationnelle,  capable  de  donner  lieu  à  une  guérison  défini¬ 
tive  ou  à  une  survie  de  longue  durée,  est  l’hystérectomie  vaginale 
totale  :  le  sacrifice  de  l’organe  peut  seul  mettre  à  l’abri  des  réci¬ 
dives  et  prévenir  la  marche  extensive  des  lésions.  Quelques  auteurs 
vont  même  jusqu’à  recommander  l’ablation  des  annexes,  en  se 
basant  sur  ce  fait  que,  le  plus  souvent,  il  existe  des  lésions  conco- 
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Hiitantes  des  ovaires  et  des  trompes.  Dans  ces  conditions,  et,  à  plus 
forte  raison,  si  l’cnvaliissemement  des  annexes  est  plus  ou  moins 
démontré,  il  vaudrait  peut-être  mieux  pratiquer,  de  parti  pris,  la 
castration  abdominale  totale,  car  cette  opération  permet  d’enlever 
plus  complètement  et  plus  sûrement  tous  les  tissus  compromis. 

En  terminant,  il  n’est  pas  inutile  de  dire  quelques  mots  de  la  pro¬ 
phylaxie.  La  contamination  de  l’utérus  par  le  coït  étant  possible, 
on  ne  saurait  être  taxé  d'exagération,  en  posant  la  règle  de  con¬ 
duite  suivante,  à  savoir,  que  tout  cliirurgien,  appelé  à  donner  des 
soins  à  un  individu  porteur  d’un  testicule  tuberculeux,  ou  bien 
offrant  des  lésions  bacillaires  au  niveau  de  sa  prostate  ou  de  ses 
voies  urinaires,  agira  sagement  en  pi’évenant  le  patient  des  dangers 
qu’il  fait  courir  à  sa  femme,  et  au  besoin,  même,  devra  user  de  toute 
son  autorité,  de  toute  son  influence,  pour  interdire  les  relations 
sexuelles. 

Le  traitement  général  no  devra  pas  non  plus  être  négligé  ;  on 
s’efforcera  de  tonifier  l’organisme,  de  donner  des  forces  aux  malades 
pour  leur  permettre  de  lutter  contre  l’infection  :  l’huile  de  loie  de 
morue,  riodure  do  fer,  les  préparations  arsenicales,  la  cure  par 
l’air,  pourront  rendre  ici  les  mômes  services  que  dans  les  autres 
formes  de  tuberculose. 
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Ilôpilal  Neclccr.  —  Service  de  AI.  le  professeur  Le  Denlu. 
rUACTURE  SPO.'ITANÉE  DU  FÉMUR  CHEZ  UN  TABÉTIQUE. 

Par  J.  BDUGLÉ 
Prosecleur  à  la  Faculté. 

Les  fractures  spontanées  du  tabes  sont  aujourd’hui  de  notion 
vulgaire  ;  signalées  en  1873  par  J.-M.  Charcot,  puis  par  AVeir  Mitchell, 
elles  ont  été,  depuis  cette  époque,  étudiées  par  un  grand  nomlire 
d’auteurs,  tant  en  France  qu’à  l’étranger,  et  les  traflés  classiques 
leur  consacrent  un  chapitre  important. 

Cependant  cpielques  points  de  leur  histoire  sont  encore  assez 
obscurs  ed,  à  notre  sens,  incomplètement  élucidés.  L’observation 
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suivante  que  M.  le  professeur  Le  Deutu  a  bien  voulu  nous  per¬ 
mettre  de  recueillir  dans  son  service  de  Necker  est  intéressante  à 
plus  d’un  titre. 

OesERVATinv.  —  X...,  tige  de  37  ans.  Charretier.  Entré  le  11  no¬ 
vembre  d.897,  salle  Malgaigne  lit  n»  36. 

Il  y  a  douze  ou  treize  ans,  a  eu  un  chancre  du  méat  et  en  même 
temps  un  écoulement  uréthral  vraisemblablement  de  nature  blen- 
noragique.  Il  prit  du  copahu  et  se  fit  des  injections  uréthrales,  mais 
ne  fut  pas  soigné  spécialement  pour  son  chancre,  dont  il  ne  conserve 
actuellement  aucune  cicatrice  appréciable.  C’est  le  seul  indice  de 
syphilis  que  nous  ayons  pu  relever. 

Bronchite  (?)  en  1887  pour  laquelle  il  fut  soigné  à  l’aide  de  bains 
de  vapeur.  Xouvelle  bronchite  en  1891.  Depuis,  nous  dit  le  malade, 
il  tousse  sans  cesse. 

En  1896,  ouverture  spontanée  d’un  furoncle  de  la  joue  ;  pou  de 
temps  après  ouverture  également  spontanée  d’un  furoncle  à  lafesse. . 

Le  début  du  tabes  semble  remonter  à  quatre  ou  cinq  ans  sans 
que  le  malade  puisse  préciser  davantage.  Depuis  cette  époque  il 
souffre  de  douleurs  fulgurantes  dans  les  deux  jambes,  avec  prédo¬ 
minance  à  droite,  le  long  du  tibia  et  dans  l’épaisseur  du  mollet.  Ces 
douleurs  sont  particulièrement  marquées  la  nuit. 

En  1894,  il  se  contusionne  le  genou  droit  et  va  se  faire  soigner  à 
l’hôpital  Lariboisière.  On  constate  l’existence  d’un  abondant  épan¬ 
chement  sanguin  dans  le  genou.  Depuis  son  enfance  (9  ans)  le  genou 
droit  était  demeuré  plus  faible  et  parfois  douloureux  à  la  suite 
d’une  plaie  produite  par  un  coup  de  hache  et  dont  il  porte  la  cica¬ 
trice  à  la  face  interne  du  genou. 

Le  '19  août  1895,  portant  une  charge  sur  le  dos,  il  fait  un  faux  pas, 
en  descendant  un  trottoir,  il  ressent  aussitôt  un  craquement  et 
lombe.  Réprouvant  aucune  douleur,  il  essaie  de  se  relever,  mais  il 
s’aperçoit  alors  d’une  saillie  énorme  de  la  cuisse  et  se  fait  transporter 
à  l’llûtel-Dicu. 

A  cause  du  gonflement  très  prononcé,  le  membre  inférieur  gauche 
est  provisoirement  placé  dans  une  gouttière  métallique  et  maintenu 
avec  de  l’ouate  et  des  bandes.  Au  bout  de  huit  jours,  on  lui  applique 
un  appareil  à  extension  continu  fait  de  bandes  de  diachylon  ;  le 
poids  tenseur  est  de  9  kilos  (?).  L'appareil  est  maintenu  pendant 
deux  mois.  Le  malade  éprouve  des  douleurs  atroces  au  talon  gauche 
et  au  cinquième  orteil  qui  ne  sont  calmées  que  par  des  piqûres  de 
morpkine  et  des  pilules  d'opium. 

Au  bout  de  soixante-huit  jours,  le  malade  essaie  de  se  lever;  mais 
dès  le  second  jour,  le  gonllement  du  membre  blessé  est  si  marquée 
que  le  chef  de  clinique  prononce  le  nom  de  phlébite  et  fait  appliquer 
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un  appareil  ouaté  compressif  de  tout  le  membre.  Ce  pansement  reste 
vingt-cinq  jours.  Quand  on  le  retire,  on  constate  les  traces  d’une 
ecchymose  étendue  à  une  grande  partie  de  la  cuisse. 

A  cette  (:]iO(-\xi<î,quatre-vinr]l-doiae  jours  environ  après  l’accident, 
on  recherche  l’état  de  rigidité  du  fémur,  exploration  d'autant  plus 
.aisée  que  le  malade  n’éprouve  aucune  douleur,  et  on  s’assure  ainsi 
que  la  consoliclalion  n’est  2Ms  encore  faite. 

Le  malade  nous  dit  qu’il  y  a  seulement  un  an  qu’il  peut  s’appuyer 
sur  sa  Jambe  gauche,  et  encore  n’a-t-il  pas  quitté  ses  béquilles  jus¬ 
qu’à  aujourd’hui. 

Actuellement  la  fracture'semhle  être  consolidée;  mais  le  cal  est 
encore  extrêmement  volumineux..  Il  occupe  la  moitié  supérieure  de 
la  cuisse  et  fait  une  très  forte  saillie  sous  les  téguments  de  la  région 
antéro-externe.  Arrondi  dans  son  ensemble,  également  dur  partout, 
on  sent  à  sa  surface  un  sillon  allongé  suivant  rax(!  du  membre  et 
qui  semble  rire  en  rapport  avec  le  passage  du  muscle  droit  anté¬ 
rieur  de  la  cuisse,  comme  si  la  face  externe  du  cal  était  venue  se 
modeler  sur  la  face  profonde  des  muscles  périfémoraux.  L’artère 
fémorale  est  soulevée  et  refoulée  en  dedans;  ses  battements  sont 
plus  appréciables  cjue  du  côté  sain;  les  veines  superficielles  sont 
dilatées  dans  la  région  supéro-externe.  En  haut  on  sent  nettement 
au-dessus  du  cal  la  saillie  normale  du  gros  trochanter. 

Il  s’agissait  donc  d’une  fracture  de  la  partie  supérieure  de  la 
diaphyse.  Le  raccourcissement  du  membre,  mesuré  de  l'épine 
iliaque  antéro-supérieure  à  la  pointe  de  la  malléole  interne,  est  de 
deux  centimètres. 

Il  ne  s’agit  donc  pas  d’un  cal  vicieux  par  chevauchement  exagéré, 
le  raccourcissement  est  en  effet  très  modéré,  ni  d’une  déformation 
par  écartement  notable  des  fragments;  ce  n’est  pas  le  cal  en  crosse, 
qu’on  rencontre  parfois  dans  les  fractures  sous-trochantériennes 
mal  consolidées.  Ici,  le  cal  est  régulièrement  hypertrophié,  sphéri¬ 
que,  sans  saillie  fragmentaire  appréciable.  ’ 

Dans  sa  partie  la  plus  large,  la  circonférence  de  la  cuisse  malade 
mesure  b9  centimètres,  tandis  que  la  cuisse  droite  n’a  que  SO  centi¬ 
mètres,  et  cela,  malgré  une  atrophie  notable  des  masses  charnues 
de  la  cuisse  gauche. 

Il  est  impossible  de  dire  s’il  existe  une  altération  de  l’articulation 
coxo-fémorale  gauche  ;  on  ne  perçoit  aucun  craquement,  les  mou¬ 
vements  sont  libres  ;  seule,  la  flexion  est  limitée,  probablement  à 
cause  de  la  saillie  antérieure  du  cal. 

Les  genoux  ne  sont  pas  normaux  et  présentent  des  altérations 
(plus  accentuées  à  droite),  en  rapport,  sans  doute,  avec  un  début 
d’arthropathie  tabétique.  La  rotule  est  épaissie  et  élargie  à  droite; 
elle  mesure  8  centimètres  de  largeur  sur  7  de  long,  au  lieu  de 
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6y  millimètres  et  60  du  côté  gauche.  A  droite,  le  tibia  est  très  hyper¬ 
trophié,  surtout  dans  sa  portion  interne;  la  circonférence  du  genou 
mesure  3ü  centimètres  et  33  à  gauche.  L’hypertrophie  du  plateau 
tibial  existe  également  à  gauche,  quoique  moins  accentuée,  avec  pré¬ 
dominance  à  la  partie  inlernc.  Pas  d’épanchement  à  droite.  A  gau¬ 
che,  léger  degré  d’épanchement  et  un  peu  de  mobilité  latérale,  in¬ 
diquant  que  l'hydarthrose  y  a  été  plus  abondante  (ce  qui  est  en 
rapport  avec  la  fracture  du  fémur). 

A  gauche,  la  malléole  externe  est  augmentée  de  volume  dans  son 
ensemble  ;  la  circonférence  bi-malléolaire  mesure  24  centimètres  à 
gauche,  et  23  à  droite. 

Mat  perforant  à  la  pulpe  des  troisièmes  orteils  des  deux  côtés. 

Il  y  a  deux  mois,  est  apparue  spontanément  sur  le  flanc  interne 
du  cinquième  orteil,  une  ulcération,  par  laquelle  s’est  éliminé  un 
fragment  de  phalange  ;  l’amputation  de  l’orteil  fut  pratiquée  sans 
anesthésie  et  sans  douleur. 

Les  réllexes  rotuliens  et  crémastériens  sont  abolis.  Depuis  deux 
ans,  perte  du  sens  musculaire  ;  anesthésie  plantaire,  il  marche  sur 
de  la  laine  ;  il  perd  ses  jambes  dans  son  lit. 

La  sensibilité  cutanée  au  contact  et  à  la  douleur,  est  conservée  ; 
peut-être  y  a-t-il,  aux  membres  inférieurs,  un  léger  retard  de  la 
sensibilité  tactile. 

Hyperesthésie  au  froid,  surtout  au  niveau  du  membre  inférieur 
gauche. 

Depuis  quelques  mois,  incoordination  motrice  des  membres  infé-  ' 
rieurs,  au  lit,  et  surtout  dans  la  station  debout  et  dans  la  marche.- 
Signe  de  Romberg. 

Inégalité  pupillaire,  un  peu  de  mydriase  à  droite.  Signe  d’.ôrgyll 
Robertson. 

Quelques  troubles  urinaires  :  lenteur  de  la  miction;  fausse  incon¬ 
tinence.  L’exploration  de  l’urèthre  à  la  liQUgie  à  boule  olivaire 
n’ayant  pas  été  faite,  il  est  difficile  de  dire  ce  qui  revient  au  tabes 
et  ce  qui  pourrait  dépendre  d’un  certain  degré  de  rétrécissement 
hlennorrhagique. 

Urines  normales.  Rien  au  cœur.  Léger  degré  d’emphysème  pul¬ 
monaire.  Signes  d’éthylisme. 

Ce  cas  rentre  donc  dans  la  catégorie  des  fraeivres  tahéliques  pré¬ 
coces,  sui’venant  à  la  période  préataxique,  peu  de  temps  après 
l’apparition  des  douleurs  fulgurantes  et  la  disparition  du  sens  mus¬ 
culaire.  Ces  fractures  sont  relativement  rares  ;  dans  une  statistique 
de  41  cas,  publiée  antérieurement  (1)  nous  n’avons  trouvé  que  deux 


(1)  Thèse  de  doctorat.  1895-1896. 
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faits  de  fractures  au  début  du  tabes  :  ceux  de  Dulil  et  de  Fournier. 
Sans  vouloir,  à  propos  de  ce  cas,  rouvrir  le  débat,  de  la  pathogénie 
des  lésions  ostéo-articulaires  du  tabes,  nous  ferons  remarquer  que 
notre  observation  vient  à  l’appui  de  la  théorie,  aujourd’hui  généra¬ 
lement  admise,  qui  classe  ces  lésions  ostéo-articulaires  parmi  les 
symptômes  de  la  maladie  et  non  parmi  les  complications  ultimes 
liées  à  la  cachexie  terminale. 

Vabsence  de  douleur,  au  moment  de  i'accidont,  est  dans  ce  cas, 
très  nette  et  très  caractéristique.  On  sait  que  d'apri'.s  Brissaud  et 
Marinesco,  les  altérations  osseuses,  et  d'une  façon  générale,, les 
lésio.ns  trophicpies  du  tabes  seraient  d’origine  réllexc,  secondaires 
aux  troubles  de  la  sensibilité  profonde  (musculaire,  fibreuse  et  ostéo¬ 
articulaire). 

11  s'agit  d’une  fracture  de  cause  indirecte,  fracture  était  faite 
lorsque  le  malade  est  tombé.  A  ce  point  de  vue  encore  ta  fracture 
est  classique,  les  ruptures  osseuses  dites  spontanées  se  produisant 
beaucoup  plus  souvent  par  action  indirecte  que  consécutivement  à 
un  traumatisme  direct.  Quant  à  savoir  quel  fut  son  mécanisme,  si 
l’os  siest  brisé  par  torsion  ou  sous  l’influence  de  la  contraction  mus¬ 
culaire,  il  est  diflîcile  de  le  dire,  et  l’on  peut  admettre  comme  vrair. 
semblable  l’hypothèse  que  ces  deux  causes  ont  concouru  à  la  pro¬ 
duction  de  la  fr.iclure. 

Ainsi  que  cela  se  voit  habituellement  dans  ces  fractures  tabétiques, 
le  gonflement  immédiat  a  été  considérable,  par  écartement  des 
fragments  et  par  épanchement  sanguin  très  prononcé,  se  manifes¬ 
tant  quelques  jours  après  parune  ecchymose  énorme. 

Actuellement,  deux  ans  après  la-fracture,  le  gonflement  est  dû  au 
cal  encore  très  exubérant.  La  saillie  osseuse,  régulièrement  ar¬ 
rondie,  no  semble  être  due  ni  à  uii  chevauchement  très  marqué  ni 
à  un  grand  écartement  des  fragments  mais  plutôt  à  une  ostéogenèse 
périostique  tout  à  fait  anormale  sur  laquelle  nous  avons  déjà  in¬ 
sisté  (1)  et  que  nous  avons  décrite  d’après  un  cas  analogue. 

Enfin  le  retard  de  la  consolidation  est  manifeste  dans  cette  obser¬ 
vation,  Charcot  avait  cru  remarquer  que  les  fractures  des  tabétiques 
se  consolidaient  rapidement  que  les  fractures  des  sujets  sains. 
En  réalité  il  n’en  est  rien,  et  ce  que  la  logique  pouvait  faire  admet¬ 
tre  a  priori,  étant  données  les  lésions  profondes  de  raréfaction  de 
l’os  tabétique,  se  trouve  confirmé  par  les  faits.  Sur  une  statistique  de 


(1)  Loc.  citato. 
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39  fractures  survenues  chez  H  tabétiques,  nous  avons  trouvé  le 
retard  ou  le  défaut  de  consolidation  signalé  dans  la  proportion  de 
SO  p.  100.  A  ce  dernier  point  de  vue  cette  nouvelle  observation  est 
donc  enco.re  absolument  classique. 
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Action  des  préparations  de  glande  thyroïde  sur  les  cellules 
nerveuses  de  l'écorce,  par  Hekhy  J.  üeiikley  [BuLL.  of  the  Johns 
Hopkins  Hnsp.  Baltimore.  .Juillet  1897j.  —  De  nombreuses  publica¬ 
tions,  tant  en  Europe  qu’en  Amérique,  ont  fait  connaître  l’action 
favorable  de  l'extrait  thyro'idien,  mais  presque  toutes  ne  se  placent 
qu’au  point  de  vue  clinique  et  sont  très  optimistes;  on  peut  cepen¬ 
dant  dire,  après  les  avoir  passées  en  revue,  que  les  résultats  auraiept 
été  aussi  brillants  si  le  médicament  n’avait  pas  été  administré. 

Il  est  cependant  vrai  que  cet  extrait  administré  soit  aux  hommes, 
soit  aux  animau.x,  peut  occasionner  de  très  graves  symptômes  de 
nature  toxémique,  atteignant  les  fonctions  cérébrales,  vaso-motrices 
et  digestives,  et  peut-être  aussi  Faolion  normale  de  ces  glandes  sans 
canaux  excréteurs  qui  versent  dans  la  circulation  une  substance 
puissunic  quoique  inconnue.  Quand  son  adnuni.slration  est  un  peu 
poussée,  même  à  un  degré  modéré,  la  mort  en  est  invariablement  le 
résultat,  soit  à  la  suite  de  convulsions,  soit  à  la  suite  d’amaigrisse¬ 
ment  progressif,  avec  signes  d’intoxication  profonde  du  système 
nerveux  central,  consistant  en  modifications  de  l’action  du  cœur  et 
des  mouvements  respiratoires. 

Un  tel  médicament  ne  peut  par  conséquent  être  administré 
impunément  à  un  sujet  quelconque,  sain  ou  malade,  et  c’est  pour 
préciser  sa  toxicité  que  l’auteur  entreprit  les  expériences  suivantes. 
La  première  série  d’expériences  fut  faite  sur  8  patients  aliénés  de 
l’Asile  de  la  Ville,  qui,  à  l’exception  d’un,  avaient  dépassé  la  période 
pendant  laquelle  on  peut  espérer  la  guérison.  On  administra  à  ces 
malades  des  (ablettes  de  corps  tbyro'ide,  chacune  représentant 


(1)  L’importance  et  la  longueur  des  Mémoires  orùjmaux  nous  oblige  à 
re.streindre  pour  cette  fois  notre  lieuue  analytique  et  notre  Bibliographie. 
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b  grains  de  glande  fraîche  de  mouloii,  en  commençant  par  une  seule 
tablette  par  jour  pendant  trois  jours,  puis,  après  rétablissement 
d’une  certaine  tolérance,  la  dose  fut  portée  à  deux  tablettes,  puis  à 
trois,  à  moins  que  les  symptômes  ne  devinssent  graves.  La  durée  du 
traitement  variait  selon  les  résultats. 

L’amaigrissement  suivit  toujours  l’administration  des  tablettes  qui 
causa  des  troubles  circulatoires  sous  forme  de  tachycardie  et  d'affai¬ 
blissement  de  l'action  cardiaque.  Dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  il 
y  eut  des  troubles  digestifs  et  une  légère  pyrexie  Chez  deux  sujets, 
on  nota  une  odeur  particulière  de  la  sueur,  et  chez  tous  une  aug¬ 
mentation  do  la  transpiration  cutanée.  Dans  tous  les  cas  également, 
on  nota  un  degré  plus  ou  moins  grand  d'excitation  mentale  ou 
motrice.  Deux  sujets  devinrent  furieux  et  l'un  d’eux  mourut  avant 
que  l’excitation  eût  disparu,  ayant  succombé  à  une  tuberculose 
généralisée  aiguib  Une  infiltralion  gélatineuse  particulière,  seinbbible 
à  celle  du  myxœdème,  des  tégumenis  du  front  et  des  joues,  ainsi 
qu’un  œdème  de  la  peau  sur  les  éminences  malaircs,  fut  notée  dans 
deux  cas  dans  lesquels  le  traitement  avait  duré  un  cerlain  temps. 

Cet  essai  de  traitement  prouve  donc  qu'il  n'est  pas  sans  danger 
pour  la  santé  et  la  vie  du  sujet. 

L’auteur  expérimenta  ensuite  sur  les  animaux.  Ce  furent  d’abord 
cinq  souris,  aux(iuellcs  on  administra  ces  tablettes,  puis  quatre 
cobayes.  Ces  derniers  succombèrent  à  une  intoxication  dont  la 
marche  fut  plus  rapide  que  chez  les  souris,  peut-être  parce  que  ces 
dernières  n’absorbaient  pas  les  tablettes  en  totalité.  Chez  les  cobayes, 
dans  un  cas,  il  fallut  moins  de  1  p.  100  de  glande  desséchée  pour 
produire  en  cinq  jours  un  résultat  fatal. 

L’examen  microscopique  des  cerveaux  des  huit  souris  et  cobayes 
montra,  par  les  colorations  au  pbospho-molybdate  d’argent  et  à  l'ani¬ 
line  et  bématoxyline,une  intégrité  absolue  des  éléments  nerveux  et 
de  la  névroglie.  Les  coupes  montrèrent  l’apparence' normale  des 
noyaux  et  nucléoles,  et  on  ne  trouva  aucune  altération  même  dans 
les  tuniques  des  vaisseaux,  malgré  des  recherches  soigneuses.  Pas 
d’altérations  non  plus  dans  le  foie,  sauf  la  congestion  habiluelle  dans 
ces  cas.  C’est  un  poison  chimique  qui  agit  donc  sur  le  tissu  nerveux 
d’une  toute  autre  manière  que  le  ricin  et  l’alcool,  et  dont  le  mode 
d’action  nous  é(;bappe.  quant  à  présent. 

A.  Tisbmet, 

Sur  l’oedème  dans  la  maladie  de  Graves,  par  IIecior  Macke.nsie 
{Edimb.  med.  Jotwn.,  avril  1897). —  La  maladie  de  Graves  est  c[uel- 
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quefois  accompagnée  d’œdème,  qui  peut  être  local  ou  général, 
dépre&sible  et  séreux  ou  non  dépressilile  et  probablement  muco'ide, 
et  qui  peut  être  plus  ou  moins  transitoire  ou  permanent. 

Mande  divise  les  sortes  d’œdème  en  ;  1“  œdème  d’origine  cardiaque; 
2°  œdème  d’origine  nerveuse;  3“  œdème  transitoire. 

II  n’est  pas  très  rare,  chez  les  sujets  atteints  de  maladie  de  Graves 
et  très  débilités,  de  rencontrer  un  certain  degré  d’œdème  dans  les 
parties  déclives  du  corps,  œdème  dont  la  situation  est  influencée 
par  la  pesanteur  et  dont  la  cause  relève  de  la  faiblesse  de  la  con¬ 
traction  cardiaque.  Ces  œdèmes  ne  paraissent  avoir  aucun  rapport 
avec  la  présence  d’albumine  dans  Turine.  Dans  les  cas  les  plus 
remarquables  d'albuminurie  coïncidant  avec  la  maladie  de  Graves, 
il  n’y  avait  pas  d’hydropisie. 

Môbius,  dans  son  traité  réi;enl,  parle  d'une  forme  d’œdème  circon¬ 
scrit  en  relation  évidente  avec  rurlicaire.  Dans  cette  forme,  des 
tumeurs  fermes  se  produisent  sur  le  corps,  durent  plus  ou  moins 
longtemps,  puis  disparaissent.  Les  paupières  d’un  œil,  une  main,  un 
pied,  la  face  du  tibia,  la  paroi  abdominale  peuvent  être  le  siège  de 
cet  œdème,  .\laude  a  décrit  un  œdème  évoluant  en  quelques  heures  ; 
des  tumeurs  saillantes  apparaissent  en  différents  points  de  la  face, 
du  cou,  des  bras,  des  mains;  sur  les  deux  paupières  d’un  seul  côté. 
Je  n’ai  point  eu  l’occasion  d'observer  chez  mes  malades  des  œdèmes 
de  ce  genre.  Les  œdèmes  circonscrits  ne  dépendent  pas  du  poids  ni 
de  la]iosilion  du  malade  et  ne  sont  pas  la  conséquence  de  la  faiblesse 
cardiac;uo.  Môbius  rapporte,  d'après  Rasedow,  deux  descriptions  de 
malades  atleints  d’œdèmes  persistants  de  ce  genre. L’œdème  affectait 
les  membres  inféi’ieurs  qui  étaient  cotoMnicx  ;  il  était  dur  et  ne  se 
laissaitpas  déprimer.  Les  mouchetures  ne  laissaient  pas  échapper  de 
sérum.  Môbius  a  vu  un  cas  analogue  dans  lequel  l’œdème  dura  trois 
mois  jusqu’à  la  mort  du  malade.  Cuffer  observa  de  Tœdènie  de  la 
face  et  des  membres  plus  marqué  à  gauche  qu'à  droite  et  associé  à 
des  troubles  vaso-moteurs.  On  a  observé  aussi  des  tuméfactions 
indolores  des  jointures  apparaissant  et  disparaissant  sans  cause. 

,  Un  des  œdèmes  les  plus  intéressants  parmi  les  œdèmes  locaux  est 
celui  des  paupières.  Stellwag  a  décrit  un  gonflement  en  forme  de 
poche  de  la  paupière  inferieure,  avec  saillife  considérable  d’une 
veine  bleue  et  douleur  accentuée  du  front  et  du  vertex. 

Vigouroux  décrit  ce  qu’il  appelle  faux  œdème  des  paupières.  11  dit 
qu’il  est  relativement  fréquent,  quoiqu’il  ne  l’ait  pas  trouvé  décrit 
par  les  autres.  C’est  un  gonflement  des  paupières  qui  leur  donne  un 
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aspect  œdémateux  et  qui  est  très  persistant.  Il  pense  qu’il  pourrait 
être  en  relation  avec  la  parésie  de  l’orbiculaire  et  il  observa  cpie 
lorsqu’on  faisait  contracter  ce  dernier  par  l’électricité,  cet  œdème 
disparaissait.  Mande  pense  également  que  ces  gonllements  ne  sont 
pas  vraiment  œdémateux. 

Probablement,  certains  d’entre  eux  ne  sont  pas  de  vrais  œdèmes, 
tandis  que  d'autres  en  sont,  mais  je  ne  vois  pas  bien  comment  on 
peut,  par  simple  inspection,  distinguer  les  uns  des  autres.  Dans 
quelques-uns  des  cas  que  je  rapporte,  le  gonflement  des  paupières  a 
été  associé  avec  de  l’œdème  mou  des  jambes  ;  dans  d’autres,  il  n’y 
en  avait  nulle  part  ailleurs.  Quelquefois,  c’est  la  paupière  supérieure 
qui  est  alîecLée,  quelquefois  l’inférieure,  quelquefois  les  deux.  Dans 
les  cas  récents,  je  pense  qu’il  s'agit  d'un  œdème  vrai,  mais  dans  les 
cas  chroniques,  comme  dans  ceux  de  Vigoureux,  je  pense  qu’il  se 
rapproclie  plus  du  gonflement  myxœdémateux.  Gowers  mentionne 
qu’il  a  observé  du  gonflement  œdémateux  des  paupières  après  la 
disparition  des  autres  symptômes.  J’ai  noté  dans  l’étude  sur  la 
maladie  de  Graves  que  j’ai  donnée  en  1890  :  «  Dans  trois  de  mes  cas  de 
longue  durée,  Vœdèvia  des  paupières  est  présent  et  dans  doux  autres 
cas,  je  l’ai  obeervé  m  Si  j’avais  à  récrire  cette  note,  je  dirais  cjovjle- 
meni  au  lieu  d'œdème. 

Dans  les  cas  où  ce  gonflement  affecte  la  paupière  supérieure,  les 
sourcils  sont  élevés  et  plus  arqués. 

L'auteur  rapporte  ensuite  plusieurs  cas  concernant  le  gonflement 
ou  l'œdème  des  paupières.  Les  trois  premiers  sont  intéressants  à 
cause  de  la  guérison  des  malades  après  plusieurs  années  et  à  cause 
de  la  persistance  du  gonflement  des  paupières.  Le  quatrième  cas 
concerne  un  œdème  des  paupières  coïncidant  avec  de  l’œdème  de  la 
face  et  des  jambes. 

Dans  le  cinquième  cas,  il  y  avait  peu  d’ëxophthalmie,  mais  il  y 
avait  de  l’œdème  des  paupières  inférieures;  dans  le  sixième  cas, 
avec  ce  dernier  symptôme  co'incidaitune  exoplithalmie  considérable. 
Le  cinquième  cas  montre  que  l’œdème  ne  dépend  pas  de  l’exoph- 
thalmie.  Dans  le  septième  cas,  il  y  avait  du  gonflement  marcpié  des 
paupières  supérieures-  à  un  stade  précoce  de  la  maladie,  avec  un 
degré  extrême  de  ptosis. 

Dans  le  huitième  cas,  il  s’agit  d’un  œdème  généralisé  au  début  de 
la  maladie  qui  fut  brusque  et  qui  disparut  rapidement  sous  rinllueuce 
de  la  digitale. 

Le:  neuvième  cas  concerne  üne  femme  de  3a  ans,  qui  présenta  de 
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l’œdème  des  extrémités  intérieures  et  de  l’ascite  survenus  quelques 
mois  avant  la  terminaison  fatale. 

On  peut  aussi  observer  des  œdèmes  préagoniques  dus  à  Fatfaiblis- 
sement  du  cœur. 

En  somme,  mon  expérience  sur  l’œdème  dans  la  maladie  de 
Graves  peut  se  résumer  ainsi  : 

1“  li  n’est  pas  rare  d’observer  un  léger  œdème  limité  aux  jambes, 
résidtant  de  la.  faiblesse  cardiaque  et  disparaissant  sous  l’influence 
des  toniques  cardiaques; 

2°  Un  œdème  généralisé  peut  être  un  des  symptômes  principaux 
de  la  période  de  début  de  la  maladie,  et  il  n’est  pas  nécessairement 
d’un  mauvais  pronostic  ; 

3“  Un  œdème  généralisé  peut  survenir  avant  la  mort; 

4“  Un  œdème  local  peut  aflècter  les  paupières,  soit  les  supérieures, 
soit  les  inférieures,  soit  les  deux  à  la  fois; 

S”  Le  gontlement  des  paupières  peut  être  un  symptôme  précoce, 
comme  il  peut  n’apparaître  qu’au  bout  de  plusieurs  années; 

6“  Ce  gonflement  est  quelquefois  très  persistant  et  peut  rester 
après  la  disparition  de  tous  les  autres  symptômes; 

7“  Quelquefois  on  observe  un  a'dème  non  dépressible,  affectant 
les  membres  inférieurs  et  ressemblant  au  gonflement  myxœdéma- 
teux.  11  n’est  pas  toutefois  influencé  par  le  traitement  thyroïdien.  Il 
peut  aussi  affecter  la  paroi  abdominale,  comme  l’a  observé  Basedow; 

8"  .le  n’ai  aucune  expérience  personnelle  des  gonflements  fugitifs 
décrits  par  Mande. 

A.  TsaMET. 
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que.  Tome  l’F.  Maladies  du  tube  digestif  et  maladies  du  péri¬ 
toine,  Paris,  J. -B.  Baillière,  1897. 

Ce  volume  comprend  la  pathologie  du  tube  digestif.  Les  maladies 
de  la  bouche  et  du  pliarynx  ont  été  décrites  par  MM.  J.  Teissier  et 
.1.  Koque-(de  Lyon).  A  Ml  Gaillard  sont  dus  les  chapitres  relatifs 
aux  affections  de  l’œsophage  et  de  l’intestin.  L’helminthiase  intesti¬ 
nale  est  de  M.  Laboublène,  les  entérites  infantiles  de  MM.  Hutinelet 
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Thiercelin  ;  les  maladies  du  péritoine  de  M.  E'.  Düpré.  Ces  noms 
seuls  indiquent  que  chacune  de  ces  importantes  parties  a  été  traitée 
par  un  auteur  dont  la  compétence  spéciale  est  notoire. 

Dans  le  présent  livre,  les  maladies  de  l’estomac  occupent  une 
large  place.  MM.  Hayem  et  G.  Lion  ont  produit  à  leur  sujet  un  ou¬ 
vrage  considérable. 

L’étude  des  maladies  de  l’estomac  nécessite  l’emploi  de  méthodes 
cliniques  multiples.  Au  début  de  leur  article,  les  auteurs  ont  exposé 
les  procédés  d’examen  :  exploration  physique  par  les  méthodes  cou¬ 
rantes,  inspection,  palpation,  percussion,  auscultation  ;  puis  la  tcch- 
nicjue  du  cathétérisme  gastrique,  de  l’cxlracLion  des  liquides  stoma¬ 
caux,  de  la  distension  artiliciello  de  l’estomac  et  de  l’examen  du 
viscère  par  l’éclairage  de  sa  cavité.  L'exploration  chimique  a  fait 
entrer  la  pathologie  stomacale  dans  une  voie  nouvelle  et  vraiment 
scientifique.  MM.  Hayem  et  Lion  exposent  dans  un  délail  précis  les 
divers  temps  de  cette  exploration,  l’ingestion  et  la  composition  des 
repas  d’épreuve,  leur  mode  d’extraction,  l’analyse  chimique  des 
produits  retirés.  Ils  étudient  le  proces.sùs  normal  de  la  digestion. 
Celui-ci  se  compose  de  deux  actes  :  un  acte  sécrétoire  qui  produit 
un  suc  chargé  de  chlorures  minéraux  et  un  acte  fermentatif  pen¬ 
dant  lequel  ces  chlorures  fixes  se  décomposent,  forment  des  combi¬ 
naisons  chloro-organiques  vis-à-vis  des  matières  alimentaires  albu- 
mino’ides  destinées  à  être  transformées  en  peptones.  Cos  actes  ont 
une  certaine  durée  d’évolution  ;  or,  on  a  déterminé  le  temps  qu’ils 
mettent  à  se  produire.  On  a  donc  des  éléments  d’appréciation  Justes 
en  considiirant  les  troubles  qui  surviennent  dans  la  quantité  et  la 
qualité  des  combinés  chlorés  contenus  dans  l’estomac  à  un  moment 
donné.  Le  repas  d’épreuve  étant  sensiblement  le  même  dans  tous 
les  cas,  les  variations  constatées  sont  rapportées  à  l’organisme 
observé.  Si,  par  exemple,  on  dose  le  chlore  total  (T)  on  le  verra  ou 
normal,  ou  augmenté,  ou  diminué.  Augmenlé,  il  ne  peut  l’être 
qu’aux  dépens  des  chlorures  fixes  secrétés  par  l’estomac,  le  repas 
d’épreuve  en  apportant  une  quantité  toujours  à  peu  près  constante. 
Cette  augmentation  correspond  à  une  suractivité  plus  grande,  à  une 
vascularisation  excessive  de  l’organe  à  ce  moment.  Une  diminution 
correspond  à  une  anémie  ou  à  une  atrophie  de  la  muqueuse.  La 
valeur  du  chlore  total  (T)  s’appelle  chlorurie. 

D’autre  part,  les  quantités  d’acide  chlorhydrique  libre  (H),  mis  en 
.  liberté  lors  de  la  décomposition  des  chlorures  fixes  ou  des  chlorures 
organiques  pendant  la  fermentation  gastrique,  jointes  aux  quaii- 
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tités  de  chlore  combiné  (G)  indiquent  l’intensité  du  travail  chimique 
de  l’estomac.  L’état  de  cette  réaction  chimique  représenté  par  la 
somme  (Il  4  G)  s’appelle  chlorhydrie. 

Tour  (juc  la  digestion  soit  parfaite,  pour  que  la  peptonisation  des 
albuminoïdes  qui  en  est  le  terme  ultime  soit  complète,  il  faut  que 
le  chlore  se  combine  aux  éléments  organiques.  Dans  cette  combi¬ 
naison,  une  molécule  de  chlore  nécessite  l’emploi  d’une  molécule 
acide.  L’acidité  totale  du  suc  gastrique  étant  représentée  par  A,  la 
digestion  idéale  serait  que  toutes  les  valeurs  de  cette  acidité  A 
fussent  égales  à  toutes  les  molécules  de  la  chlorhydrie  (H  +  G), 

qu’on  ait  A  =  H  +  G  ou  bien  “  '*•  lieu  en 

réalité,  le  rapport  “g—  est  voisin  de  l’unité,  mais  ne  l’atteint 

pas.  On  le  désigne  par  la  lettre  a  et  on  l’appelle  coefficient  qualitatif 
de  peplonisalion. 

Les  variations  d’a  indiquent  donc  un  trouble  digestif  dû  soit  à 
une  acidité  trop  grande  du  suc,  soit  à  une  diminution  des  chlorures. 
Comme  jamais  toute  l’acidité  A  n’est  fournie  par  (H  +  G),  si  A  est 
plus  grand  que  (H  -j-  G)  on  y  voit  la  présence  d’acides  organiques 
anormaux,  acide  lactique,  acétique  et  autres  acides,  dont  les  uns 
sont  facilement  décelables  par  les  réactifs  appropriés  et  les  .autres 
sont  encore  mal  connus 

On  a  déterminé  expérimentalement  qu’au  bout  de  la  première 
heure  de  la  digeslion  du  repas  d’épreuve,  le  rapport  du  chlore  total 
T 

aux  chlorures  Axes  -  était  égal  à  3.  On  peut  donc  savoir  si  la  diges¬ 
tion  est,  dans  un  cas  donné,  normale,  moindre  ou  plus  active. 

Ces  données  fondamentales  servent  à  établir  la  valeur  d’une  diges¬ 
tion  et  parlant  le  degré  de  maladie  de  l’organe  ;  mais  il  n’est  pas 
encore  possible  de  dire  quelle  maladie  frappe  l’organe.  Celui-ci  peut 
réagir  de  la  même  manière  sous  l’influence  d’altérations  différentes. 
Cependant  M.  Hayem  est  parvenu  à  dégager  certains  types  patholo¬ 
giques.  L’augmentation  de  la  chlorhydrie  (H  G)  peut  porter  sur 
ses  deux  éléments  à  la  fois  ;  c’est  l'hyperpepsie  générale  ;  ou  sur  un 
seul  des  deux,  sur  H  ou  sur  G,  l’un  étant  augmenté,  l’autre  diminué 
ou  égal  à  la  normale.  On  a  ainsi  l’hyperpepsie  chloro-organique,  G 
étant  en  excès,  H  étant  moindre  ou  égal  au  taux  normal  ;  —  et 
rhyperchlorhydrie,G  étant  moindre  ou  égal  à  la  normale  tandis  que 
H  est  supérieur.  L’hypopepsie  correspond  à  la  diminution  de  la 
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chlorhydrie.  Cettte  diminution  peut  aller  jusqu'à  son  annulation 
complète.  A  est  alors  égal  à  zéro  :  c’est  l’apepsie.  Ces  dernières  alté¬ 
rations  portent  toutes  sur  la  quantité  des  éléments  évalués;  mais 
dans  d’autres  types,  non-seulement  les  quantités  ne  sont  plus  nor¬ 
males,  mais  les  qualités  des  principes  constitutifs  du  suc  gastrique 
changent.  On  trouve  dans  l’estomac  des  acides  divers,  lactique,  acé¬ 
tique,  etc.,  les  groupes  chlorés  n’ont  plus  la  quantité  de  groupes 
acides  voulue  pour  qu’ils  se  combinent  et  amènent  lapepto.uisation. 
On  a  alors  tous  les  inconvénients  de  l’hypopepsie. 

Ces  troubles  quantitatifs  et  qualitatifs  ne  suffisent  pas  à  donner 
une  estimation  complète  de  la  valeur  gastrique,  il  faut  encore  tenir 
compte  des  troubles  évolutifs,  c’est-à-dire  de  l’état  du  contenu  gas¬ 
trique  à  un  moment  donné  de  la  digestion.  Elle  peut  être  accélérée 
ou  ralentie.  L’accélération  peut  être  telle  que  l’estomac  est  vide  au 
bout  d’une  heure.  Plus  fréquent  est  le  ralentissement  du  processus 
digestif.  Ce  retard  est  plus  ou  moins  accentué  ;  quelquefois  même  la 
digestion  est  en  quelque  sorte  indéfinie,  l’estomac  contenant  tou¬ 
jours,  même  à  jeun,  un  liquide  résiduel.  Celui-ci  offre  divers 
aspects,  contient  des  débris  alimentaires  variés,  parfois  du  sang  et 
suivant  sa  composition  prend  une  valeur  diagnostique  significative. 
La  présence  constante  de  parcelles  alimentaires  plus  ou  moins  gros¬ 
sières,  ingérées  depuis  plusieurs  jours,  y  est  caractéristique  d’un 
obstacle  mécanique. 

Ces  données  exposées,  MM.  Hayem  et  Lion  entrent  dans  la  des¬ 
cription  des  divers  symptômes  gastriques,  dilatation,  gastralgie, 
vomissements,  gastrorrhagie,  etc.,  puis  font  l’histoire  des  affections 
de  l’estomac.  La  partie  anatomo-pathologique  en  est  capitale. 

En  résumant  les  principes  essentiels  de  la  pathologie  gastrique, 
tels  que  M.  Hayem  les  a  établis,  j'ai  voulu  montrer  non  seulement 
la  valeur  et  l’intérêt  de  ces  applications  scientilîques,  mais  leur 
nécessité.  Malgré  l’aridité  de  ces  recherches,  il  faut  être  convaincu 
qü’on  ne  peut  plus  aujourd’hui  avoir  une  notion  quelque  peu  valable 
sur  l’état  de  l’estomac  d’un  malade  qu’en  recourant  à  la  méthode  de 
M.  Hayem.  Si  compliquée  qu’elle  semble,  elle  n’envisage  que  les 
étapes  connues  du  processus  digestif.  On  ira  encore  plus  loin  dans 
l’analyse.  Nous  savons  que  le  public  médical  est  un  peu  réfractaire 
à  cette-  compi’éhension  des  actes  pathologiques,  à  cette  recherche 
laborieuse  de  faits  positifs.  Mais  le  temps  n’est  plus  où  la  médecine 
s’apprenait  sur  la  simple  lecture  d’une  belle  dissertation.  Comme 
autrefois,  on  réfléchit  sur  le  malade,  on  observe  mais  en  s’aidant  de 
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tous  les  progrès  des  sciences  voisines.  Les  grandes  industries,  tons 
les  ans,  pour  se  maintenir  au  premier  rang,  doivent  réformer  leur 
matériel  à  force  d’argent  et  de  peine  ;  la  médecine,  science  appliquée 
comme  elles,  subit  les  mêmes  phases,  elle  s’amplifie  et  se  perfec¬ 
tionne.  C’est  à  nous  médecins,  si  nous  avons  le  souci  de  n’être  point 
retardalaires  et  routiniers,  de  changer  notre  manière  d’apprendre’ 
et  de  comprendre.  Nous  sommes  aidés,  dans  celte  voie,  par  les 
livres  classiques  récents  les  mieux  compris,  parmi  lesquels  compte, 
sans  nul  doute,  le  présent  Traité  de  médecine  de  MM.  Brouardel  et 
Gilbert. 

A.  Létienne. 


VARIÉTÉS 


Le  quatrième  Congrès  de  Médecine  tiendra  sa  prochaine 
session  à  Montpellier  le  12  avril  18Ü8,  sous  la  présidence  du  profes¬ 
seur  Bernheim,  de  Nancy.  Les  trois  questions  proposées  sont  : 

1“  Des  formes  cliniques  de  la  luhercidose  pulmonaire.  Rappor¬ 
teurs  :  M.VI.  les  professeurs  Bard,  de  Lyon  ;  Revilliod,  de  Genève 
et  Vergely,  de  Bordeaux  ; 

2“  Les  associations  microbiennes  et  infections  mixtes.  Rappor¬ 
teurs  ;  MM,  les  professeurs  Malvoz,  de  Liège  ;  Spillm.unn,  de  Nancy, 
et  WiDAL  de  Paris  ; 

3“  De  l'emploi  lhéra.peuliqne  des  organes  à  sécrétion  interne. 
Rapporteurs  ;  MM.  les  professeurs  de  Cerenvillb,  de  Lausanne  ; 
Giuieht  et  Carnot,  de  Paris,  et  MossÉ.  de  Toulouse. 

Toute  demande  de  renseignements  et  tout  envoi  d’adhésion  et  de 
fonds  peuvent  être  dès  à  présent  adressés  au  secrétaire  général  du 
Congrès,  iO,  l’ue  du  Jeu-de-Paume,  Montpellier. 
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ÉTUDES  CLINIQUES  SUR  LE  CHIMISME  RESPIRATOIRE 
Sixième  partie 

LES  ÉCHANGES  RESPIRATOIRES  DANS  L’ASCITE 

ALBERT  ROBIN,  et  Mauluce  BINET, 

Membre  de  l’Académie  de  médecine,  Chef  de  laboratoire  à  la  Pitié, 
Médecin  à  la  Pitié.  Médecin  à  Saint-Honoré. 

I 

Considérations  générales  et  observations 

Les  hasards  de  la  clinique  nous  ont  conduit  à  étudier  le 
chimisme  respiratoire  chez  un  homme  atteint  de  cirrhose 
hypertrophique  alcoolique  compliquée  d'une  ascite  volumi¬ 
neuse  pour  laquelle  plusieurs  ponctions  ont  été  pratiquées.  Cela 
nous  a  permis  de  nous  rendre  compte  de  l’état  des  échanges 
gazeux  pendant  les  diverses  périodes  de  la  vacuité  relative  qui 
suit  la  paracentèse,  d’accroissement  et  d’état  ma.ximum  de 
l’épanchement,  qui  se  succèdent.  Comme  les  faits  ne  cadraient 
pas  avec  nos  conjectures  et  leur  étaient  même  généralement 
opposés,  nous  avons  répété  nos  expériences  sur  d’autres 
malades  et  nous  avons  vu  se  confirmer  nos  premiers  résultats. 

Indépendamment  de  la  maladie  qui  l’engendre  et  par  le  fait 
seul  de  son  existence,  l’ascite  détermine  une  compression  plus 
ou  moins  considérable  de  tous  les  viscères  abdominaux.  L’action 
des  poumons  et  du  cœur  est,  en  même  temps,  gênée  par  le 
ï.  181  17 
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refoulement  du  diaphragme  et  par  la  difficulté  qu’il  éprouve  à 
s’abaisser.  La  circulation,  la  respiration,  la  digestion  et  toutes 
les  fonctions  des  organes  splanchniques  thoraciques  et  surtout 
abdominaux  sont  sensiblement  entravées.  Par  suite,  il  semble 
c[ue  les  actes  nutritifs  doivent  être  moins  actifs.  11  paraît  donc 
probable  que,  quand  on  donne  issue  à  tout  ce  liquide  inerte  et 
gênant  et  qu’on  libère  tous  ces  organes,  la  vie  doit  reprendre 
un  nouvel  essor  et  la  nutrition  croître  en  raison  des  besoins 
créés  par  l’insuffisance  nutritive  pendant  que  l’ascite  atteint  son 
plein,  et  on  s’attend  à  voir,  après  la  paracentèse,  les  échanges 
respiratoires  augmenter,  pour  une  double  raison  chimique  et 
mécanique. 

Au  lieu  de  cela,  c’est  à  la  diminution  du  chimisme  respira¬ 
toire  que  nous  avons  habituellement  assisté  dans  les  vingt- 
c^uatre  heures  qui  ont  suivi  l’évacuation  de  la  collection  séreuse, 
et  à  sou  accroissement  parallèle  avec  celui  de  l’ascite,  de  telle 
sorte  que  ce  chimisme  atteint  son  maximum  avec  elle. 

Ces  faits  nous  ont  paru  assez  intéressants  pour  faire  l’objet 
d’un  mémoire  spécial. 

11  n’entre  pas  dans  le  cadre  de  ce  mémoire  d’étudier  la  nutri¬ 
tion  dans  les  diverses  maladies,  causes  efficientes  de  l’ascite. 
Nous  ne  nous  occuperons  que  de  ce  symptôme  dans  ses  rapports 
avec  les  échanges  gazeux. 

Les  malades  qui  ont  servi  à  ces  recherches  sont  au  nombre 
de  six.  Ils  étaient  affectés  de  cirrhose  hypertrophique  alcoolique 
ou  syiihili tique,  de  cancer  de  l’ovaire,  de  l’utérus  et  du  péri¬ 
toine,  de  péritonite  tuberculeuse.  Ils  présentaient  une  ascite 
volumineuse  qui  a  nécessité  une  ou  plusieurs  ponctions. 

Voici  quelques  détails  sur  ces  malades. 

1. —  fl. (salle  Serres  n“  23),  39  ws. .Cirrhose  hypertrophique  alcoo¬ 
lique  avec  ictère  .chronique.  —  .Ascite.  —  Hypertrophie  de  la  rata. 
—  Fonctions  digestives  conservées,  —  Congestion  pulmonaire 
passive. 

La  première  ponction  est  faite  le  26  octobre  1893,  le  malade  ayant 
eu  des  syncopes  pendant  la  nuit,  par  suite  de  l’extrême  gêne  de  la 
circulation.  Pendant  l’évacuation  du  liquide,  des  menaces  de 
syncope  forcent  à  interrompre  l’opération.  On  n’a  pu  extraire  que 
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;6  litres  500  de  sérosité  pesant  ,1012.;  il  en  reste  au  moins  autant. 
Néanmoins  le  malade  est  soulagé. 

L’ascite  se  reproduit  très  vite,  et  le  30,  une  nouvelle  paracentèse 
est  nécessaire.  Elle  donne  issue  à  8  litres  de  sérosité  (densité  1012), 
mais  elle  est  interrompue  par  l’apparition  d’un  cedème  pulmonaire 
aigu.  —  Le  lendemain  l’œdème  a  disparu  ;  il  ne  reste  que  la  con¬ 
gestion  pulmonaire  ancienne. 

Le  4  novembre,  l’épanohement  s’est  déjà  reformé  ;  il  y  a  un  œdème 
considérable  des  membres  inférieurs.  Le  9,  on  fait  une  troisième 
ponction.  La  dyspnée  très  légère,  qui  existait  avant,  persiste  malgré 
les  10  litres  de  liquide  évacués. 

Le  19  novembre,  une  nouvelle  paracentèse  devient  nécessaire; 
12  lit.  500  de  sérosité  sont  enlevés  sans  incident. 

Le  21,  survient  de  la  diarrhée  ;  puis,  le  25,  apparaissent  des  dou¬ 
leurs  très  vives  liées  à  une  poussée  de  périhépatite  et  de  péris- 
plénite. 

Le  27,  une  cinquième  ponction  enlève  12  lit.  500  de  liquide-;  mais 
le  soir,  la  température  monte  à  39“,6  par  suite  d'une  poussée 
péritonéale. 

A  partir  de  ce  moment,  l’état  du  malade  va  en  s’aggravant,  avec 
des  alternatives  d’amélioration  passagèi’e. 

Le  7  décembre,  il  paraît  être  au  plus  mal;  cependant  il  survit.  Le 
'10,  on  fait  une  sixième  ponction  interrompue  par  une  violente  dou¬ 
leur  survenue  au  niveau  de  l’épigastre  ;  8  litres  seulement  ont  été 
enlevés.  La  mort  survient  dans  la  nuit. 

II.  —  L.  Marie  (salle  ’Valleix,  n“  23),  temme  de  36  ans.  Symptômes 
■d’alcoolisme  chronique  et  cirrhose  hypertrophique]  alcoolique. 
L’ascite  a  débuté  au  mois  d’août  1896,  accompagnée  d’œdème  des 
membres  inférieurs.  Elle  s’est  développée  lentement.  L’état  général 
est  assez  bon,  bien  qu’il  y  ait  de  l’anorexie  et  des  troilWles 
digestifs. 

'Une  ponction  est  faite  le  27  octobre  1896  ;  une  autre,  le  16  no¬ 
vembre,  la  malade  étant  très  faible  et  ayant  le  pouls  'à  peine 
sensible. 

Une  troisième  ponction,  effectuée  le  7  décembre,  procure  une 
.amélioration  notable.  <Ces  trois  opérations  ont  .donné  issue  à 
12  lit.  300,  11  litres  et  12  litres  de  sérosité  d’une  densité  de  1006 
ù  1011. 

ITI.  —  J.  '(salle  Serres,  n“  26),  61  ans.  Cirrhose  d'origine  syphili¬ 
tique,  avec  ascite  considérable.  Cet  homme  est  dans  une  cachexie 
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profonde,  accompagnée  de  gâtisme.  li  présente  une  dépression  intel¬ 
lectuelle  et  physique  très  marquée. 

On  lui  enlève  11  lit.  SOO  de  liquide,  le  4  novembre  1893,  ce  qui  ne 
le  soulage  pas.  Son  état  de  faiblesse  augmente  et  la  mort  survient 
quelques  jours  après. 

IV.  —  L. Thérèse  (salle  Valleix,  n"  13),  femme  de  49  ans,  atteinte  de 
cancer  qui,  de  l’ovaire  s’est  étendu  au  péritoine  et  à  l’utérus.  Elle  a 
de  l’anorexie,  des  troubles  digestifs,  une  constipation  opiniâtre  et 
un  amaigrissement  considérable. 

Une  ponction,  le  4  mars  1893,  enlève  G  lit.  oOO  de  liquide,  d’une 
densité  de  101.3,  et  amène  un  soulagement  consécutif. 

Mais,  le  9  mars,  survient  de  l’obstruction  intestinale  avec  vomis¬ 
sements,  etc.;  la  cachexie  progresse  rapidement  et  la  mort  survient 
le  24  du  même  mois. 

V.  — ■  B.  (salle  Serres, n°  4), est  atteint  de  tuberculose  pulmonaire  et 
péritonéale.  Il  a  l’apparence  d’un  cirrhotique  avec  une  ascite  consi- 

'dérable,  de  l’cedème  des  membres  inférieurs  et  une  grosse  rate  dou¬ 
loureuse  ;  le  foie  est  petit. 

Il  a  de  l’inflltration  bacillaire  de  tout  le  poumon  gauche.  Son 
appétit  est  conservé,  mais  il  a  de  la  diarrhée.  Le  cœur  est  bon.  et 
l’état  général  satisfaisant. 

Le  6  décembre  1896,  la  diarrhée  devient  très  abondante.  Le  14,  on 
lui  enlève  6  lit.  000  de  liquide.  Cette  ponction  est  suivie  d’une  amé¬ 
lioration  consécutive  et  durable,  car  l’ascite  ne  se  reproduit  pas. 

VL—  F.,  Françoise  (salle  Valleix,  n”  14),  est  atteinte  de  cirrhose 
hypertrophique  d'origine  alcoolique.  Elle  a  un  léger  subictère  de  la 
cornée,  un  peu  de  purpura  à  la  partie  inféi'ieure  des  jambes,  de 
l’hématurie,  des  troubles  cardiaques  (un  souille  systolique  tricuspi- 
dien),  de  la  bronchite,  de  l’oedème  pulmonaire  et  présente  des  frot¬ 
tement  pleuraux. 

Son  ascite  est  volumineuse  avec  de  l’œdème  des  membres 
inférieurs. 

Elle  a  de  la  diarrhée  et  a  perdu  l’appétit.  La  rate  est  grosse. 

Une  ponction,  faite  le  11  mars  1897,  donne  issue  à  7  lit.  300  de 
sérosité.  Elle  est  suivie  d’une  amélioration  passagère  ;  puis  la  malade 
s’affaiblit. 

Le  12  avril,  on  pratique  une  nouvelle  ponction  de  6  lit.  bOO,  et  le 
lendemain  la  malade  meurt  subitement  sans  que  rien  ait  fait  prévoir 
cette  terminaison.  La  cachexie  n’était  pas  très  prononcée  et  un  sou¬ 
lagement  avait  suivi  la  ponction. 


ÉTUDES  CLINIQUES  SUR  LE  CHIMISME  RESPIRATOIRE  -  261 

Nous  avons  étudié,  au  point  de  vue  des  échanges  gazeux, 
l'influence  des  douze  ponctions  pratiquées  chez  ces  malades. 

II 

Le  chimisme  respiratoire  chez  les  malades  atteints  d’ascite. 

Il  est  important  de  rechercher  avant  tout  si  l’ascite  influence 
les  échanges  gazeux  en  les  diminuant  ou  en  les  augmentant. 
Pour  permettre  une  étude  rapide  des  actes  respiratoires  chez 
les  ascitiques,  nous  avons  réuni  dans  un  tableau  la  moyenne  de 
toutes  les  analyses  faites  chez  chacun  des  sujets  et  la  moyenne 
générale  d’ensemble.  Comme  l’évacuation  de  l’épanchement 
n’est  jamais  complète,  que  généralement  elle  ne  dépasse  pas 
de  beaucoup  la  moitié  de  celui-ci,  nous  avons  pensé  que, 
môme  après  cette  opération,  les  malades  étaient  encore  en 
état  d’ascite,  amoindrie,  mais  non  supprimée.  Comme  d’autre 
part,  la  collection  se  renouvelle  habituellement  avec  une  èx- 
Irême  rapidité,  nous  n’avons  pas  hésité  àjoindre  aux  autres  ana¬ 
lyses  celles  faites  dans  les  24  heures  qui  suivent  la  ponction. 

Tableau  d’ensemble  des  échanges  respiratoires  chez 
les  ascitiques 
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élevés,  en  moyenne,  qne  les  autres-,  ainsi'  que  nous  le  verrons 
plus  loin,  n  suffit  donc  que  nous  soyons  prévenus  pour  éviter 
une  erreur  d’appréciation. 

Passons  en  revue  les  chiffres  de  ce  tableau  : 

A.  — Fréquence  de  la  respiration. 

On  remarquera  d’abord  que  la  respiration  est  un  peu  plus 
fréquente  chez  les  ascitiques  que  dans  l’état  normal.  Sa  fré¬ 
quence  est  do  25  respirations  par  minute,  variant  entre  l'es 
moyennes  24  et  28,8.  Mais  ces  chiffres  sont  peu  élevés  et  n'in- 
cKquént  pas  une  dyspnée  accentuée. 

B.  —  Capacité  respiratoire. 

Cette  mesure  est  au-dessous  de  la  normale.  Ses  chiffres  se¬ 
raient  encore  plus  bas  sv  nous  avions  pu  la  déterminer  chez  J ... 
(obs.  III),  dont  l’état  était  extrêmement  déprimé.  Nous  savons, 
en  effet,  que  la  capacité  maxima  des  poumons  est  influencée 
par  l’état  de  l’organisme,  en  général,  et  surtout  du  système  ner¬ 
veux.  Il  n’est  donc  pas  prouvé  que  ce  soit  uniquement  à  l’état 
des  poumons  et  à  leur  compression  par  l’ascite  qu’est  due  la 
moyenne  très  faible  (1.220  centimètres  cubes),  de  la  capacité 
vitale. 

Nos  malades  étaient  presque  tous  des  cachectiques  arrivés 
à  la  dernière  période  de  leur  résistance  organique,  qui  ne  pou¬ 
vaient  avoir,  par  conséquent,  qu’une  faible  capacité  pulmo¬ 
naire.  Nous  verrons,  d’ailleurs,  plus  loin,  que  l’ascite  n’est 
pour  rien  dans  son  abaissement. 

G.  —  Proportions  centésimales  de  l'acide  carbonique  exhalé  et  de 
l’oxijgène  consommé  par  rapport  à  l’air  expiré. 

La  cfuantité  de  ces  gaz  est  diminuée  chez  tous  nos  sujets, 
sauf  chez  L...,  Marie  (obs.  II).  La  moyenne  générale  de  chacun 
est  au-dessous  de  la  moyenne,  variant  de  .2,44  à  3,84  p.  100 
pour  l’acide  carbonique  (en  moj'enne  2,89),  et  de  3,24  à  4,82 
pour  l'oxygène  (en  moyenne  3,73). 

Si  nous  donnions  ici  toutes  les  analyses,  on  verrait  que  des 
chiffres  encore  plus  bas  que  ceux-ci  se  présentent  chez  certains 
sujets,  surtout  chez  les  cachectiques  -avancés  et  dans  les  mo¬ 
ments  qui  précèdent  la  mort.  (Par  exeznple,  chez  H...  (obs.  I), 
dans  ses  derniers  jours,  et  chez  J...).  Les  nombres  élevés  se  ren- 
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contrent,  au  eontraire,,  chez  les  malades  dont  l’état  général  est 
meilleur.. 

D.  —  Quantité  d’air  expiré. 

La  ventilation  compense'  chez  le  plus  grand  nombre  la  faible 
proportion  des  gaz  soustraits  ou  restitués  à  l’air  expiré. 

Chez  aucun  des  sujets,  elle  n’est  au-dessous  de  la  normale,  et 
chez  quelques-uns  elle  est  plus  que  doublée.. 

Sa  moyenne  varie  entre  107  cc.,  490  et  250  cc.,  528  pour  chaque 
malade,  et  elle  est  de  133  cc.,  313  en  totalité,  par  minute  et  par 
kilogramme  de  poids,  chiffre  encore  au-dessus  de  la  normale. 

Nous  ferons  encore  ici  la  même  remarque  :.  ce  sont  les  ca¬ 
chectiques  H...  et  J...  qui  présentent  la  plus  faible  ventilation. 

La  plus  élevée  a  été  constaté  chez  L...  (obs.  IV),  une  cancé¬ 
reuse,  dont  l’état  général  est  relativement  assez  bon. 

E.  —  Quantités  dacide  carbonique  exhalé  et  doxygène  absorbé 
par  kilogramme-minu  te. 

La  moyenne  totale  est  pour  CO^  produit  de  3  cc.,  855  (de 

2  cc.,  70  à  7,30),  et  pour  0^  total  consommé  de  4  cc.,  98  (de 

3  cc.,  58  à  9  cc.,  78). 

Ces  moyennes  totales  sont  extrêmement  prés  des  moyennes 
normales  (C02=  4  cc.,  17  et  0^  —  5  cc.,  13),  tout  en  restant  lé¬ 
gèrement  inférieures. 

Mais  si  nous  considérons  l’état  précaire  de  nos  malades,  nous 
serons  plutôt  étonnés  de  voir  ces  gaz  échangés  en  aussi  grande 
proportion. 

Comme  pour  les  calculs  précédents  entrent,d‘ans  laformall'on 
de  la  moyenne,  les  chiffres  fournis  par  H...  et  .1...,  deux  mori¬ 
bonds,  et  par  B...,  qui  est  affecté  de  péritonite  et  de  diarrhée. 
Or,  nous  avons  reconnu  (et  ceci  fera  l’objet  d’un  prochain  mé¬ 
moire),  que  ces  affections  enrayent  beaucoup  les  échanges  res¬ 
piratoires. 

Ainsi,  parmi  les  ascitiques,  les  uns  ont  des  échanges  élevés, 
les  autres  abaissésy  sans  que  l’ascite  varie  chez  eux.  On  en  dé¬ 
duira  au  premier  abord  qu’elle  n’est  pour  rien  danS' ces-,  varia¬ 
tions  générales. 

L’oxygène-,  absorbé  par  les  tissus,  et  qui  n’entre  pas  dans  la 
composition  de  l’acide  carbonique  est,  en  mpyennej  supérieur 
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à  la  normale,  mais  non  d’une  façon  régulière,  car,  au-dessous 
de  la  normale,  chez  II...  et  J.,.,  il  est  au-dessus  chez  tous  les 
autres. 

F.  —  Quotient  respiratoire. 

Le  quotient  est  au-dessous  de  la  normale,  ce  qui  dérive  de 
la  proportion  d’oxygène  absorbé  parles  tissus  qui  est  généra¬ 
lement  élevée,  comme  nous  venons  de  le  constater.  Il  n’est  que 
de  0,773. 

Il  y  a  donc  une  oxydation  active  des  tissus. 

G.  —  Conclusions. 

Eh  résumé,  dans  la  série  d’ascitiques  que  nous  avons 
étudiés,  les  échanges  respiratoires  ont  été  presque  nor¬ 
maux,  si  nous  prenons  la  moyenne  totale;  tantôt  plus  haut, 
tantôt  plus  bas,  si  nous  examinons  chaque  cas  en  particulier. 
La  ventilation  a  suppléé  à  la  diminution  de  la  proportion  centé¬ 
simale  des  gaz  échangés. 

La  cachexie,  la  dépression  organique,  la  péritonite,  la  diar¬ 
rhée,  sont  les  véritables  facteurs  de  l’abaissement  du  chimisme 
respiratoire. 

Si  on  ne  prenait  que  des  ascitiques  en  bon  état  général,  on 
trouverait  chez  eux  des  échanges  gazeux  au-dessus  de  la  nor¬ 
male.  L’ascite  seule  semble  donc  être  plutôt  un  excitant  de  ces 
phénomènes. 

Voici,  d’ailleurs,  une  nouvelle  preuve  de  l’accélération  des 
échanges  sous  l’influence  de  l’ascite  : 

Comparons,  chez  H.  (obs.  I),  pour  lequel  un  grand  nombre 
d’analyses  ont  été  faites, le  chimisme  avant  la  ponction,  c’est-à- 
dire  au  moment  où  l’ascite  bat  son  plein,  et  pendant  les  autres 
jours,  en  défalquant  de  ces  derniers  le  premier  qui  suit  l’opéra¬ 
tion. 


C02  pour  100  2,74  2,82 

02  pour  100  3,S2  3,77 

Ventilation  par  kilogr.  minute  123  oc.  824  104  cc.  267 

C02  produit  id.  3  cc.  39  2  cc.  94 

02  total  consommé  id.  4  cc.  338  3  cc.  93 

0-2  absorbé  par  les  tissus  id.  0  cc.  966  0  cc.  99 

Quotient  respiratoire  0,73  0,748 
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Ainsi,  la  nutrition  gazeuse  est  plus  active  lorsque  l’ascite  est 
à  son  maximum  et  cela  chez  un  malade  très  affaibli. 

L’ascite  excite  donc  les  échanges  respiratoires,  même  lors¬ 
qu’ils  sont  abaissés  par  la  cachexie. 

III 

Influence  de  la  paracentèse  sur  les  échanges  gazeux. 

Nous  venons  de  voir  que  le  maximum  de  l’épanchement 
coïncide  généralement  avec  le  maximum  de  l’activité  du  chi¬ 
misme  respiratoire. 

Qu’arrive-t-il  si,  brusquement,  on  évacue  le  liquide  qui  rem¬ 
plit  la  cavité  abdominale  ? 

Les  organes  libérés  récupèrent-ils  leurs  fonctions  de  suite 
et  voit-on  une  nouvelle  activité  vitale  surgir?  Ou  bien,  voit-on, 
avec  la  disparition  de  l’ascite,  la  nutrition  se  modérer? 

Les  travaux  d’Albert  Robin  ont  depuis  longtemps  établi  ce 
qui  se  passait  alors  pour  l’excrétion  urinaire.  Nous  y  revien¬ 
drons  plus  loin.  Nous  allons  chercher  ici  ce  qui  survient  dans 
les  échanges  dont  les  poumons  sont  le  siège. 

L’évacuation  du  liquide  abdominal  a  varié  de  6  lit.  500  à 
12  litres,  en  moyenne  près  de  10  litres  (9  lit.  97). 

Nous  aurons  à  examiner  plus  tard  si  l’abondance  de  la  ponc¬ 
tion  influe  sur  la  qualité  des  échanges. 

Les  tableaux  A  et  B,  ci-joints  donnent  les  chiffres  des  ana¬ 
lyses  avant  la  ponction  et  dans  les  vingt-quatre  heures  qui  la 
suivent. 

A.  —  Fréquence  de  la  respiration. 

Nous  avons  déjà  vu  que  généralement  l’ascite  n’occasionnait 
pas  une  dyspnée  très  marquée.  L’examen  des  chiffres  du  ta¬ 
bleau  (A)  ne  permet  pas  d’en  douter.  Le  maximum  des  respira¬ 
tions,  alors  que  l’ascite  était  à  son  comble,  n'a  pas  dépassé 
30  et  le  minimum  en  était  de  21.  Nous  ne  devons  donc  pas  nous 
attendre  à  voir  un  grand  changement  s’opérer  après  la  ponc¬ 
tion.  Et,  en  effet,  cette  fréquence  varie  peu  de  24,8  à  25  et 
25,7.  Donc  légère  tendance  à  l’accélération.  La  différence  entre 
les  chiffres  avant  et  après  l’opération  n’estqu’une  fois  au-dessus 


(A)  des  échanges  respi: 
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de  4,  tantôt  elle  est  en  plus,  tantôt  en  moins.  11  n’y  a  donc  pas 
de  règle. 

Pour  être  complet,  faisons  remarquer  que  trois  heures  après 
la  ponction,  le  ralentissement  est  plus  fréquent  que  le  lende¬ 
main  où  les  chiffres  se  relèvent. 

B.  —  Capacité  respiratoire. 

Ainsi  que  nous  l’avons  vu  plus  haut,  la  capacité  respiratoire 
est,  en  général,  très  faible  chez  les  ascitiques  ;  elle  n’atteint  pas 
toujours  un  litre  et  elle  ne  dépasse  guère  un  litre  et  demi. 

Après  la  ponction,  pour  les  six  cas  où  une  analyse  a  été  faite 
au  bout  de  3  heures, la  moyenne  était  :  avant,  1291  cc.;  3  heures 
après,  1.2.32  cc.  ;  24  heures  après,  1.180  cc.,  soit  une  baisse 

croissante  pendant  un  jour  dans  ^  cas. 

En  comparant  la  moyenne  avant  et  après  vingt-quatre  heures 
pour  les  onze  ponctions,  nous  trouvons  1.151,9  cc.  et  1.121  ce.  2 
Encore  ici  une  légère  baisse. 

Nous  voyons  dans  ce  fait  une  preuve  nouvelle  que  l’ascite 
n’est  pas  la  cause  delà  faiblesse  de  la  capacité  pulmonaire. 

Il  est,  en  tout  cas,  étonnant  que  les  poumons,  décomprimés 
par  l’abaissement  du  diaphragme  qui  suit  la  disparition  même 
partielle  de  la  collection  abdominale,  n’aient  pas  une  capacité 
plus  élevée  à  ce  moment. 

Il  semble  au  premier  abord  n’y  avoir  là  qu’un  simple  acte 
mécanique.  Mais  nous  sommes  loin  de  compte,  car  au  lieu 
d'augmenter,  la  capacité  baisse.  Il  y  a  donc  intervention  d’un 
phénomène  étranger  qui  change  tout.  Nous  y  reviendrons  dans 
un  autre  chapitre. 

G.  T7-  Proportions  centésimales  de  l'acide  carbonique 
et  de  l'oxygène. 

8 

L'acide  carbonique  diminue  —  fois  en  moyenne  de  0,3  après  - 

la  ponction,  dans  l’air  expiré  ;  il  ne  varie  pas  dans  2  cas  et  aug¬ 
mente  dans  2  autres. 

Si  l’on  prend  la  moyenne  du  chiffre  minimum  des  vingt- 
quatre  heures  après  (2,89  p.  lOü)  et  qu’on  en  rapproche  le 
nombre  trouvé  avànt  (3,080),  on  voit  qu’il  y  a  une  perte-  de 
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0,19  p.  100  après  la  ponction.  C’est  peu,  mais  cela  prouve  une 
fois  de  plus  que  l’évacuation  de  l’ascite  abaisse  les  échanges 
dans  les  2/3  des  cas,  au  lieu  de  les  augmenter. 

Si  nous  lui  comparons  la  moyenne  des  analyses  faites  dans 
les  vingt-quatre  heures  après  la  ponction  (2,95  p.  100),  nous 
avons  encore  avec  le  chiffre  antérieur  à  celle-ci  une  certaine 
différence  en  moins. 

L’abaissement  de  CO^  p.  100  par  la  ponction  n’est  donc 
pas  douteux,  quoique  peu  marqué.  Il  se  manifeste  tantôt  à  la 
première,  tantôt  à  la  deuxième  analyse. 

L’oxygène  baisse  ^  fois  à  la  suite  de  la  ponction.  Il  augmente 
4  fois  et  reste  égal  2  fois. 

Voici  ses  moyennes  :  avant,  3,95  p.'  100.  Après,  3,818  (pour 
les  2  analyses)  et  3,77  minimum. 

En  somme,  peu  de  changements,  mais  cependant  baisse  légère. 

Ainsi,  la  composition  de  l'air  expiré  et  la  proportion  des  gaz 
échangés  subit  une  petite  modification  par  le  fait  de  la  dimi¬ 
nution  de  l’ascite.  Gomme  CO^  et  0^  proportionnels  sont  faibles 
chez  ces  malades,  leur  abaissement,  quelque  léger  qu'il  soit, 
est  important. 

D.  —  Veniüaiion. 

La  quantité  d’air  expiré  par  minute  et  par  kilogramme  de 
poids  éprouve,  après  la  ponction,  les  variations  suivantes  : 

7 

Elle  diminue  —  fois;  augmente  3  fois  et  varie  à  peine  2  fois. 

Sa  moyenne  est  :  avant,  de  139  cc.  715;  après,  de  134  cc.  145 
(pour  les  2  analyses)  et  130  cc.  442,  comme  minimum  après. 

La  baisse,  quand  elle  se  produit,  est  de  23  cc.  234  ;  elle  est 
quelquefois  précédée  d’une  augmentation  passagère. 

L’augmentation  est,  en  moyenne,  de  17  cc.  09. 

Donc  fois  la  ventilation  baisse  après  la  ponction,  tandis 
qu’elle  n’augmente  que  fois. 

Dans  le  tableau  (B)  qui  suit,  nous  présentons  les  échanges 
respiratoires  proprement  dits,  et  le  quotient. 


Tableau  (B) 
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E.  —  Acide  carbonique  produit. 

L’acide  carbonique  diminue  dans  la  grande  généralité  des 

cas  après  la  ponction  fois,  après  avoir  quelquefois’  subi  une 

augmentation  passagère  constatée  trois  heures  après. 

La  moyenne  de  CO-  dans  les  vingt-quatre  heures  qui  suivent 
est  de  4  cc-  024,  sensiblement  inférieure  à  celle  qui  précède 

l’opération  (4  cc.  307).  Dans  •^cas,  la  moyenne  est  inférieure, 

et  dans  4  fois  supérieure  à  la  primitive. 

En  prenant  les  choses  au  pis,  on  peut  donc  affirmer  que  dans 
2 

les  5  des  cas  l’acide  carbonique  baisse  sensiblement. 

Cette  perte  est  en  totalité  de  0  cc.  283,  mais  en  ne  calculant 
que  les  cas  où  elle  s’est  produite,  elle  est  de  0  cc.  495. 

Dans  les  deux  cas  d’augmentation,  CO^  s’élève  de  0  cc.  317. 
La  baisse  générale  de  CO-  après  la  ponction  n’est  donc  pas 
douteuse. 

F.  — •  Oxygène  total  consommé. 

Nous  allons  trouver  ici  un  phénomène  analogue.  Après  la  ponc¬ 
tion,  l’oxygène  subit  une  dépression  fois,  dont  la  moyenne 
est  de  0,  cc.  836. 

Au  contraire,  il  y  a  une  augmentation,  insignifiante  dans 
3  cas,  0  cc.  22  à  0.  cc.  223,  et  très  forte  dans  un  (1  cc.  917). 

La  baisse  après  la  ponction  se  manifeste  plus  souvent  à 
la  deuxième  analyse. 

Une  seule  fois,  parmi  les  8  cas  de  baisse,  la  moyenne  des 
deux  analyses  postérieures  a  été  plus  élevée  que  celle  d’avant 
la  ponction.  En  défalquant  ce  cas,ilen  reste  encore  7  où  la  baisse 
est  indiscutable. 

•  La  moyenne,  avant,  est  de  5  cc.  5,18  ;  celle  des  vingt-quatre 
heures  après  est  de  5  cc.  240. 

Il  est  doncprouvé  que  l’oxygène,  d’une  manière  générale,  test 
consomme  en  moins  grande  quantité  après  la  paracentèse. 

G.  —  Oxygène  absorbé  par  les  tissus. 

Cette  partie  de  l’oxygène,  qui  n’entre  pas  dans  la  composi- 
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tion  de  d’acide  carbonique,  ne  suit  pas  la  môme  variation  que 
CO- et  0^  total.  Si  ^  fois,  nous  trouvons  un  chiffre  inférieur 

au  chiffre  anterieur  dans  l’une  des  deux  analyses  consécutives  à 
la  ponction,  dans  3  cas,  la  moyenne  de  ces  deux  analyses  lui 
est  supérieure. 

Nous  devons  donc  éliminer  ces  cas,  et  la  baisse  se  trouve  ré- 
7 

duîte  ain.si  à  —  cas. 

5 

L’augmentation  se  présente  donc  dans  — cas,  et  elle  est  au 

total  un  peu  supérieure  à  la  diminution,  .de  telle  sorte  qu’en 
pourrait,  en  ne  prenant  que  ■  les  moyennes  totales,  qui  sont, 
avant  laponction,  Icc.  211,  et  des  deux  analyses  après,  lcc.216, 
conclure  que  0-  absorbé  par  les  tissus  n’a  pas  changé.  • 

Mais  nous  avons  vu  qu'il  n’en  est  pas  ainsi  et  qu’il  baisse 
dans  la  majorité  des  cas,  tout  en  augmentant  davantage  dans 
les  autres. 

H.  —  Quotient  respiratoire. 

Le  quotient  ne  subit  pas  de  variation  constante  après  la  ponc¬ 
tion,  tantôt  il  augmente,  tantôt,  il  baisse.  La  moyenne  est  de 
0,78  avant  et  0,77  après. 

Nous  avons  vu,  dans  ce  chapitre,  que  la  production  d'acide 
carbonique  et  la  consommation  d’oxygène  diminiiaieut  sensi- 
blement  et  dans  la  plupart  des  cas  après  l’évacuation  de  l’ascite. 

Cependant  Infraction  de  l’oxygène  que  les  tissus  absorbent 
pour  l’oxydation  des  matières  albumino'ides  et  la  formation  de 
l’eau  ne  semble  pas  obéir  à  cette  règle. 

Nous  eu  conclurons  que  la  nutrition  ternaire  est  sm-tout 
atteinte  par  la  disparition  de  l’ascite  et  nous  aurons  à  tenir 
compte  de  ce  fait  en  cherchant  l’explication  >des  ti'ois  .curieux 
phénomènes  dont  il  vdent  d’ètre  question.. 

Ajoutons,  enfin,  cpie  presque  toujours,  p  fois,GO^  etO^  bais¬ 
sent  ensemble,  et  que,  quand  0^  total  et  CO^  augmentent, 
0^  absorbé  par  les  tissus  diminue. 

Nous  voudrions  pouvoir  donner  des  renseignements  sur  la 
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durée  de  rabaissement  du  chimisme  respiratoire  après  la  ponc¬ 
tion,  Mais  nous  n’avons  pas  étudié  méthodiquement  cette  ques¬ 
tion  (!t  nous  ne  voulons  pas  fournir  des  documents  incomplets 
conduisant  à  des  résultats  incertains. 

Voici  cependant  notre  appréciation  actuelle  : 

La  modification  en  question  est  passagère,  ne  durant  pas 
plus  de  2  ou  3  jours  habituellement.  Les  échanges  progressent 
au  fur  et  à  mesure  de  la  formation  de  l’ascite  avec  des  oscilla¬ 
tions  diverses  dues  à  l'état  général  du  malade. 

IV 

Des  causes  qui  influencent  les  échanges  respiratoires  chez 
les  ascitiques. 

^Si,  dans  la  majorité  des  cas,  les  échanges  respiratoires  s’a¬ 
baissent  quand  on  évacue  l’ascite,  il  s’en  faut  que  ce  soit  une 
règle  absolue.  Nous  devons  donc  rechercher  quels  sont  les  phé¬ 
nomènes  cliniques  auxquels  on  peut  attribuer  cette  dérogation. 

Avant  de  passer  en  revue  les  cas  dissidents,  remarquons  que 
quelques  causes  générales  ont  pu  influencer  les  échanges 
gazeux  : 

1“  D’abord  nous  citerons  la  quantité  du  liquide  évacué. 

11  est  inutile  de  parler  du  degré  de  développement  de  l’as¬ 
cite,  car  elle  était  dans  tous  les  cas  à  son  maximum  tolérable. 
Mais  telle  ou  telle  circonstance  a  empêché  de  donner  issue  à 
tout  l’épanchement.  Ces  circonstances  seront  relatées  à  propos 
de  chaque  cas.  Toutefois,  dès  à  présent, à  propos  de  l’apprécia¬ 
tion  de  l’action  du  volume  plus  ou  moins  grand  de  la  sérosité 
enlevée,  il  est  nécessaire  dé  faire  des  réserves.  En  effet,  la  part 
qui  paraît  revenir  à  cette  action  peut  aussi  être  imputée  à  la 
syncope  menaçante  ou  à  l’œdème  pulmonaire  ou  à  toute  autre 
cause  qui  a  interrompu  l’opération. 

Nous  réunissons  dans  le  tableau  ci-dessous  les  variations  des 
échanges  respiratoires  après  la  ponction  en  regard  de  la  quan¬ 
tité  du  liquide  enlevé.  Pour  plus  de  clarté  nous  nous  conten¬ 
tons  de  désigner  par  les  signes  4-  ou  —  le  sens  dans  lequel  les 
-  échanges  ont  évolué. 
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Tableau  des  variations  de  CO^  de  0^  après  la  ponction  et  des  quantités  du 


liquide  ascitique  enlevé. 

Observations 

Ponctions 

Uuaulitô 

de 

liquide 

enlevé 

G02 

Produi 

02 

Consommé 

b°"bL 

— 

liüës 

— 

/  1 

6,5 

+ 

+ 

- 

\  ^ 

8 

Ohs.  1” 

1  3 

10 

-H 

'-t- 

_ 

H.- 

1 

12,5 

— 

— 

-P 

l  5 

12 

— 

— 

— 

Obs.  2“ 

(  1 

12,3 

— 

— 

— 

L.  M. 

î  2 

11 

— 

+ 

+ 

(  3 

12 

— 

— 

Obs.  3=1. 

11,5 

— 

-h 

— 

Obs.  4”  L. 

(5,5 

- 

— 

Obs.  5»  B. 

0,6 

— 

— 

— 

Obs.  6»  Fl. 

7,5 

— 

— 

— 

Il  est  évident,  d’après  ce  tableau,  que  la  quantité  du  liquide 
enlevé  par  la  ponction  abdominale  n’a  aucune  influence  sur  les 
échanges.  Mais  ce  volume  a  toujours  été  d’au  moins  6  litres  et 
nous  n’entendons  pas  généraliser  ni  appliquer  ces  déductions  à 
des  ponctions  de  moindre  importance  et  faites  dans  d’autres 
régions. 

Il  nous  a  seulement  paru  intéressant  de  rapprocher  de  ces 
faits  ce  qui  se  passe  avec  la  thoracentèse  dans  la  pleurésie  afin 
d’en  faire  saisir  la  relation  et  la  différence. 

Comme  cette  opération  et  ses  conséquences  sur  les  échanges 
respiratoires  feront  l’objet  d’un  prochain  mémoire,  nous  ne 
donnons  pas  les  chiffres,  mais  seulement  le  sens  de  leur  évolu¬ 
tion  après  la  thoracentèse . 

Tableau  des  variations  des  échanges  respiratoires  ap7'ès  la  thomcenièse. 

Observations  Volume  C02  02  total  02 

^  et  du  liquide  absorW 

M.  L, 

P.  Ph. 

Le  T. 


1,250 

0,590 

1,250 

1,000 


T.  181. 


18 
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Les  choses  se  passentdonc  d’une  manière  absolument  contraire 
à  ce  que  nous  venons  de  voir  pour  la  paracentèse  abdominale. 
Les  échanges  augmentent  presque  constamment  après  la  thora- 
centèse.  Est-ce  dû  au  plus  petit  volume  du  liquide  enlevé  ou  à 
la  différence  de  la  région  où  l’opération  est  pratiquée  ?  Nous 
n’insistons  pas  pour  le  moment. 

2“  Une  deuxième  circonstance  ne  doit  pas  être  négligée. 
C’est  l’influence  de  l’heure  sur  les  échanges  respiratoires.  11  a 
été  prouvé,  en  effet,  par  MM.  Hanriot  et  Richet  (1),  par  nous- 
mêmes  (2),  par  Vierordt  (3),  que  les  échanges  s’élèvent  après 
midi. 

Or,  toutes  les  analyses  faites  3  heures  après  la  ponction  l’on  I 
été  vers  1  à  2  heures  du  soir.  Aussi  devons-nous  faire  remar¬ 
quer  que  les  chiffres  qu’elles  indiquent  sont  trop  élevés,  et  par 
suite  peu  comparables  à  ce  titre  avec  ceux  des  analyses  prati¬ 
quées  avant  la  ponction.  11  suffit  d’être  prévenu  pour  faire  la 
correction. 

3°  Passons  maintenant  en  revue  les  cas  dans  lesquels  les 
échanges  ont  évolué  d’une  façon  autre  que  dans  la  généralité 
des  cas. 

1''®  Ponction  (H.  Obs.I)  :  CO^  et  0^  augmentent.  Or  le  malade 
a  eu  pendant  la  nuit  deux  syncopes;  ses  échanges  étaient  très 
bas  au  moment  de  la  ponction  qui  a  dû  être  interrompue  à  cause 
des  menaces  de  syncope. 

3®  Ponction  (H.  Obs.  1)  :  Nouvelle  augmentation  des  échan¬ 
ges  3  heures  après,  presque  complètement  disparue  le  lende¬ 
main  matin.  Le  malade  avait  fait  un  repas  assez  copieux  après 
l’opération.  Nous  ne  voyons  pas  d’autre  raison  à  cette  anomalie, 
mais  c’est  suffisant. 

7®  Ponction  (L.  M.  Obs.  II)  :  La  malade  était  dans  une 


(1)  Hankiot  et  Richet.  —  Des  échanges  respiratoires  chez  l’homme,  p.  32, 
Paris. 

(2)  Albeht  Robin  et  Mauiuce  Binet.  —  Etudes  cliniques  sue  le  chimisme 
respiratoire,  p.  18. 

(3)  ViEiionDT.  —  Anatomische  physiologische  und  physikalische  Daten 
und  Tabellen,  etc.  léna,  1893. 
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extrême  faiblesse  lors  de  la  ponction  ;  les  échanges  qui  étaient 
cependant  très  élevés  se  sont  encore  accrus  après  la  ponction. 

5°  Ponction  (H.  Obs.  I);  Le  sujet  est  arrivé  à  la  dernière 
période  de  sa  cirrhose,  il  a  une  poussée  de  périhépatite  et  de 
périsplénile  avec  état  nauséeux  persistant.  Ses  échanges  sont 
très  bas  ;  ils  augmentent  3  heures  après,  pour  retomber  le  len¬ 
demain  matin  au-dessous  du  chiffre  primitif.  A  noter  l’action 
de  la  péritonite  locale. 

9”  Ponction  (J.  Obs.  111);  Ici  nous  remarquons  une  cachexie 
poussée  à  ses  dernières  limites.  CO^  a  un  peu  diminué,  mais 
0^  a  légèrement  augmenté. 

Si  nous  récapitulons  les  incidents  qui  précédent,  nous  notons 
les  faits  suivants  :  Faiblesse,  cachexie,  troubles  circulatoires  et 
inflammation  péritonéale.  Dans  un  cas  seulement  nous  ne 
savons  à  quelle  raison  attribuer  l’augmentation  des  échanges 
passagère,  si  ce  n’est  à  la  digestion. 

Gette  étude  nous  prouve  à  nouveau  que  la  ponction  de  l’ascite 
fait  bien  réellement  baisser  les  échanges  respiratoires,  puis¬ 
que  chaque  fois  qu’ils  augmentent  à  sa  suite,  c’est  par  suite  de 
l’intervention  d’une  cause  perturbante. 

XI 

Considérations  physiologiques. 

Pourquoi  les  échanges  dont  nous  nous  occupons  sont-ils 
activés  par  la  présence  de  l’ascite  et  pourquoi  se  ralentissent- 
ils  par  sa  suppression  ou  sa  diminution  ? 

Avant  de  chercher  à  expliquer  ce  fait  paradoxal,  dont  nous 
venons  d’établir  la  réalité,  qu’on  nous  permette  un  rappro¬ 
chement  avec  un  état  physiologique,  bien  dissengblable,  mais 
qui,  par  certains  traits,  a  des  points  de  contact  a^yec  l’ascite  : 
noos  voulons  parler  de  la  grossesse.j  Celle-ci,  en  effet,  exerce 
une  compression  sur  les  viscères  ab^pminaux,  détermine  une 
gêne  de  la  circulation,  offre  une  coUepIjion  séreuse  assez  abon¬ 
dante.  ' 

Or,  M.  Delezenne  (î)  a  démontré  que  la  ventilation  pulmo- 

(l)  Dblezenxe.—  Recherches  sur  la  pjiysiologieedé  la^spiration  pendant 
la  grossesse,  p.  8,  1894.  ‘  1“  .. 
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naire  augmentait  pendant  l’état  gravidique  et  diminuait  après 
l’accouchement.  Nous  ne  savons  s’il  a  tenu  compte  du  poids 
de  l’enfant,  du  délivre  et  des  liquides  organiques  répandus. 
Mais  le  fait  est  intéressant. 

D’autre  part,  Andral  et  Gavarret  (2)  ont  signalé  que  la  gros¬ 
sesse  accroît  l’exhalation  de  l’acide  carbonique. 

Ainsi  l’ascite  et  la  grossesse  produisent  des  effets  analogues 
sur  la  nutrition. 

Sans  éclairer  le  problème,  le  rapprochement  de  ces  faits  rend 
le  rôle  de  l’ascite  moins  ex  traordinaire. 

Nous  ajouterons  encore  que,  d'après  les  recherches  de  Dele- 
zenne,  les  mouvements  du  diaphragme  sont  conservés  inté¬ 
gralement  dans  la  grossesse,  que  le  fonctionnement  du  poumon 
n’est  pas  altéré  et  que,  tout  au  plus,  la  respiration  change-t-elle 
de  type  et  devient-elle  costale. 

Sans  prétendre  que  dans  l’ascite  l’intégrité  fonctionnelle  du 
diaphragme  et  des  viscères  thoraciques  soit  conservée,  nous  sa¬ 
vons  que  si  la  capacité  pulmonaire  est  très  faible,  la  quantité 
d’air  expiré  est  néanmoins  au-dessus  de  la  normale  chez  pres¬ 
que  tous  les  ascitiques. 

Les  ressources  actives  des  organes  de  la  respiration  sont,  du 
reste,  très  grandes,  et  leurs  fonctions  s’accomplissent  parfai¬ 
tement  malgré  la  présence  d’obstacles  sérieux. 

Le  D”  Castex  (1)  a  immobilisé  au  moyen  des  mains  et  de  cein¬ 
tures  certaines  régions  de  la  cage  thoracique.  Il  a  remarqué 
que  de  tous  les  modes  de  respiration  claviculaire,  costale  et 
abdominale,  c’est  la  respiration  costale  qui  donne  les  résultats 
les  plus  élevés  et  qui  permet  l’introduction  de  la  plus  grande 
quantité  d’air  dans  les  poumons. 

Ces  transformations  de  la  respiration  sont  utilisées  instinc¬ 
tivement. par  les  ascitiques  qui  peuvent  ainsi  respirer  active¬ 
ment  malgré  leur  épanchement. 


Si  le  poumon  peut  suffire  à  son  rôle,  malgré  l’obstacle  de 


(1)  Andral  et  Gavarret,  cités  par  Deleeenne. 

(2)  Castex.— Etude  physiologique  de  divers  mécanismes  de  la  voix  chan- 
ée.  Paris,  1895. 
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l’ascite,  nous  ne  voyons  pas  encore  pourquoi  ce  rôle  du  poumon 
est  exagéré  pendant  l’ascite  et  diminué  à  sa  disparition.  C’est 
la  question  que  nous  allons  maintenant  aborder. 

Parmi  les  malades  que  nous  avons  étudiés  se  rencontrent 
quatre  cirrliotiques  :  cela  nous  a  amené  à  penser  que  le  foie 
devait  jouer  un  rôle  important  dans  cette  circonstance.  Le  fait 
que  les  deux  autres  sujets,  L.  et  B.,  n’étaient  pas  atteints  d'affec¬ 
tions  hépatiques  ne  nous  a  pas  détournés  de  cette  pensée, car  il 
est  fort  probable  que  l’ascite  chez  tous  comprime  plus  ou  moins 
le  foie,  et  met  cet  organe  en  état  d’impotence  fonctionnelle 
relative. 

Nous  savions  par  les  études  antérieures  de  l’im  de  nous 
(Albert  Robin)  que  le  foie  dans  la  cirrhose  et  par  le  fait  de 
l’ascite  était  en  état  d’insuffisance,  ainsi  que  nous  le  verrons 
plus  loin. 

D’autre  part,  nos  recherches  sur  le  chimisme  respiratoire 
nous  ont  prouvé  que  celui-ci  était  exagéré  dans  la  cirrhose. 

Nous  citerons  deux  exemples  de  cirrhose  sans  ascite. 

L.  M.  (Salle  Serres,  n°  41),  homme  de  40  ans.  affecté  de  cirrhose 
hypertrophique  d’origine  éthylique  avec  insuffisance  hépatique,  sans 
ascite. 

Il  présente  les  échanges  respiratoires  moyens  suivants  : 


C02  exhalé  (kilogramme-minute) .  5  cc.  17 

O-  total  consommé .  7  »  36 

O®  absorbé  par  les  tissus .  2  »  IS) 


Chimisme  élevé  et  oxydation  intense. 

P.  Pierre  (salle  Serres,  n“  33)  est  atteint  de  cirrhose  hypertrophique 
d’Hanot  àvec  ictère  chronique,  sans  ascite.  Malgré  une  pleuro-pneu- 
monie  double  avec  petit  épanchement,  il  a  les  échanges  suivants: 


GO'’  produit  (kilogramme-minute, .  4  cc.  07 

02  total  consommé . . .  5  i>  85 

02  absorbé  par  les  tissus _ • .  I  »  78 


La  consommation  d’oxygène  surtout  est  considérable. 

Ainsi  quand  il  y  a  insuffisance  hépatique  on  constate  l’exa¬ 
gération  des  échanges  respiratoires. 

Nous  avons  bien  deux  malades,  H.  et  J.,  dont  les  échanges 
gazeux  sont  très  bas,  mais  cela  est  dû  à  leur  cachexie  et  ne 
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peut  infirmer  cette  règle  de  suppléance  que  nous  croyons 

pouvoir  établir  entre  le  foie  et  le  poumon. 

Liebig  (1)  avait  déjà  reconnu  que  des  rapports  de  dépen¬ 
dance  existent  entre  le  foie  et  le  poumon.  Chez  les  animaux 
inférieurs,  de  même  que  chez  le  fœtus,  la  grosseur  du  foie  est  en 
raison  inverse  du  développement  imparfait  des  organes  de  la 
respiration;  chez  les  animaux  supérieurs,  en  bonne  santé,  on 
voit  ordinairement  un  petit  poumon  et  un  gros  foie  (Tied- 
mann). 

xàlbert  Robin  (2)  a. tracé  ainsi  le  tableau  habituel  des  carac¬ 
tères  de  l’urine  dans  la  cirrhose  : 

1“  Diminution  de  quantité  ; 

2"  Augmentation  de  densité; 

3°  Réaction  acide; 

4°  Diminution  du  chiffre  de  l’urée,  des  chlorures  et  des  maté¬ 
riaux  solides  ; 

5°  Coloration  rouge  foncé  due  à  la  présence  de  l’urobiline,  et 
formation,  par  le  repos,  d'un  précipité  rouge  brique  d'urate  de 
soude  coloré  par  l’uroérythrine. 

Ces  caractères  urologiques  figurent  au  nombre  de  ceux  qui 
dénotent  l’insuffisance  hépatique. 

Albert  Robin  a  également  établi  les  rapports  de  la  sécrétion 
urinaire  avec  l’ascite.  Le  minimum  de  l’urée  et  des  matériaux 
solides  de  l’urine  existe  quand  l’ascite  est  à  son  maximum 
c’est  à-dire  au  moment  qui  précède  la  ponction.  Au  contraire, 
après  la  paracentèse,  on  voit  l’urée,  les  matériaux  solides  et 
l’urine  remonter  même  à  un  taux  plus  élevé  qu’avant  la  des¬ 
cente.  Pendant  la  formation  de  l’ascite,  la  nutrition  est  à  peu 
près  normale. 

Ainsi,  le  maximum  de  l’ascite  correspond  au  maximum  des 
échanges  respiratoires  et  au  minimum  des  échanges  urinaires. 
Sa  ponction  provoque  l’élévation  des  échanges  urinaires  et 
l’abaissement  du  chimisme  respiratoire. 

(1)  J.  Liebig.  —  Nouvelles  lettres  sur  la  chimie  considérée  dans  ses 
applications  à  rindustrie,  à  la  physiologie,  etc.  Traduction  de  Ch.  Geh- 
rardt,  p.  101  et  102,  Paris  1852. 

(2)  Albebt  Robin.  —  Gazette  médicale  de  Paris,  p.  2,  4  janvier  1879. 


ÉTUDES  CLINIQUES  SUR  LE  CHIMISME  RESPIRATOIRE  279 

Il  serait  bien  étrange  qu’il  n’y  eut  dans  cet  équilibre,  qu’une 
coïncidence,  au  lieu  d’une  suppléance  évidente  et  constante 
chaque  fois  qu’une  cause  étrangère  ne  vient  pas  le  troubler. 

Nous  avons  remarqué  que  quand  CO^  et  0^  augmentent  au 
lieu  de  baisser  après  la  ponction,  0^  absorbé  par  les  tissus 
baisse.  Cela  n’est-il  pas  une  preuve  que,  contrairement  à  ce  qui 
se  passe  habituellement,  les  fonctions  du  foie  ne  se  sont  pas 
relevées  dans  ces  cas,  et  n’ont  pas  besoin  d’une  grande  quantité 
d’oxygène,  et  cela  s’accorde  avec  la  continuation  et  l’accentua¬ 
tion  de  l’activité  vicariante  du  poumon. 

Comment  expliquer  cet  important  rôle  vicariant  de  deux 
organes  en  apparence  aussi  dissemblables. 

Suivant  Liebig,  l’une  des  fonctions  du  foie  est  de  servir, 
de  magasin  aux  substances  destinées  à  la  respiration.  Nous 
compléterons  cette  donnée  en  disant  que  si  le  rein  est  le 
grand  émonctoire  de  l’azote  désintégré,  le  foie  et  le  poumon 
sont  les  grands  émonctoires  du  carbone,  ainsi  que  Liebig  l’a 
démontré  depuis  longtemps.  D’après  les  recherches  faites  par 
Albert  Robin,  l'urine  éliminerait  en  moyenne  une  partie  de  car¬ 
bone  pour  une  partie  d’azote,  tandis  que  le  hile  éliminerait 
20  parties  de  carbone  pour  une  partie  d’azote. Quant  à  la  sécré¬ 
tion  pulmonaire,  elle  est  exclusivement  carbonée. 

Le  poumon  et  le  foie  ont  donc  une  fonction  commune.  C’est 
l’élimination  du  carbone. 

Quant  le  foie  devient  insuffisant  et  ne  peut  plus  éliminer  ce 
corps  en  quantité  normale  par  la  sécrétion  biliaire,  le  poumon 
l’enlève  sous  forme  d’acide  carbonique. 

La  formation  de  ce  gaz  s’accomplit  à  la  périphérie  des  cellules 
sous  l’action  du  ferment  d’oxydation  propre  aux  tissus,  au 
dépens  des  hydrates  de  carbone  préparés  à  l’assimilation  par 
les  cellules  hépatiques,  qu’ils  proviennent  ^des  matériaux  ter¬ 
naires  ou  des  substances  azotées. 

L’acide  carbonique  éliminé  est  immédiatement  remplacé  par 
d’autre  qui  provient  de  la  désassimilation. 

En  remontant  dans  la  genèse  de  ces  phénomènes  de  trans¬ 
formation  successive,  nous  rencontrons  les  acides  amidés,  le 
glycogène,  le  glycose,les  graisses  qui, sous  l’action  de  l’oxygène, 
donneront  naissance  à  de  nouvel  acide  carbonique. 
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Le  foie  joue  un  rôle  prédominant  dans  la  préparation  de  ces 
produits  assimilables.  11  en  est  le  réservoir. 

D'autre  part,  le  foie  prépare  pour  sa  propre  rénovation  et 
pour  le  compte  de  son  énergie  cellulaire,  comme  les  autres 
tissus,  des  produits  qui  se  réduisent  en  urée  et  en  acide  carbo¬ 
nique.  Il  a  besoin  d’en  être  débarrassé. 

Si  la  glande  hépatique  devient,  par  la  perte  successive  de  ses 
cellules  et  par  l’altération  de  son  irrigation  sanguine,  incapable 
de  transformer  assez  et  en  quantité  suffisante  les  produits  qui 
lui  sont  apportés  par  la  digestion,  ces  transformations  se  font 
ailleurs. 

On  sait,  en  effet,  que  toutes  les  cellules  de  l’organisme  sont, 
par  leur  protoplasma,  un  milieu  réducteur  dans  lequel  s’opè¬ 
rent  les  dédoublements  et  hydratations  nécessaires  au.x  phases 
successives  de  l’assimilation.  Elles  deviennent  dans  ce  cas  des 
succursales  du..^foie,  qu’elles  suppléent  ;  mais  elles  manquent 
de  magasin,  et  il  faut  pour  pouvoir  fonctionner  qu’elles  soient 
constamment  débarrassées  des  déchets. 

C’est  ici  que  le  poumon  entre  en  jeu.  Sa  ventilation  s’e.vagère, 
et  il  enlève  constamment  l’acide  carbonique  au  fur  et  à  mesure 
de  sa  formation,  quand  même  celle-ci  ne  serait  pas  très  active. 

Ainsi  se  trouve  expliquée  l’augmentation  de  la  quantité  d’air 
expiré  contenant  souvent  une  proportion  faible  d’acide  car¬ 
bonique. 

Le  rôle  vicariant  du  poumon  et  du  foie  est  donc  facile  à 
comprendre. 

L’ascite  porte  l’insuffisance  du  foie  à  son  comble;  le  poumon 
pour  y  suppléer  exagère  ses  fonctions  d’éliminateur  du  car¬ 
bone.  Par  la  ponction,  le  foie  reprend  ses  fonctions  altérées  ou 
intactes  et  le  poumon  devient  moins  actif. 

Comme  rien  n’est  simple  dans  l’organisme,  en  dehors  de  la 
suppléance  que  nous  venons  d’exposer,  il  est  probable  que  les 
modifications  déterminées  par  les  diverses  phases  de  l’ascite 
dans  l’hydratation  des  tissus  ont  une  influence  sur  les  diffé¬ 
rentes  alternatives  par  lesquelles  passe  la  nutrition. 

Enfin  un  troisième  facteur,  le  système  nerveux,  intervient 
probablement  aussi  dans  les  phénomènes  qui  nous  occupent. 
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M.  d’Arsonval  est  très'catégorique  :  «  L’évacuation  de  l’as¬ 
cite,  nous  dit-il,  produit  une  brusque  distension  des  poumons 
qui  détermine,  par  inhibition  du  pneumogastrique,  une  dimi¬ 
nution  de  la  ventilation  et,  par  réflexe,  des  échanges.  C'est  là 
un  fait  physiologique  constaté  chez  le  chien.  Il  persiste  pendant 
quelques  jours  chez  l’animal  sain.  »] 

Cette  théorie  est  bien  attrayante.  Elle  explique  les  syncopes 
qui  surviennent  fréquemment  durant  la  paracentèse,  mais  elle 
nous  semble  en  contradiction  avec  l’action  inverse  déterminée 
sur  les  échanges  par  la  thoracentèse . 

VI 

Déductions  pronostiques  et  thérapeutiques . 

Les  faits  pouvant  servir  à  la  clinique  qui  se  déduisent  de 
cette  étude  sont  assez  importants.  Nous  en  citerons  trois  : 

1°  D’abord  nous  sommes  autorisés  à  ajouter  au  syndrome 
urologique  indiqué  par  Albert  Robin  pour  déterminer  le 
moment  propice  pour  la  ponction,  le  renseignement  que  nous 
donne  l’analyse  du  chimisme  respiratoire. 

Voici  en  quoi  consiste  ce  syndrome  :  diminution  de  la 
quantité  d’urine  avec  augmentation  de  sa  densité,  diminution 
de  l’urée  et  des  matériaux  solides,  diminution  des  chlorures  et 
augmentation  de  l’acide  urique. 

Nous  le  compléterons  en  ajoutant  :  Augmentation  du  chi¬ 
misme  respiratoire. 

2°  Si  les  échanges  respiratoires  sont  faibles  au  moment  où 
l’ascite  est  à  son  niaximum,  l’état  est  grave. 

3"  Quand  les  échanges  gazeux  sont  très  bas,  il  y  a  danger  à 
pratiquer  la  ponction,  parce  que  celle-ci  peut  déterminer  un 
nouvel  abaissement  et  par  suite  l’arrêt  des  échanges. 

En  voici  un  exemple  : 

B.  (Obs.  1)  a  déjà  supporté  cinq  ponctions.  Au  moment  où 
l’on  se  décide  à  en  pratiquer  une  sixième,  les  échanges  sont 
les  suivants  : 

GO^  0/0  1,8  02  0/0  2,2 


Ventilation  par  Idlogramme-niinùte .  104  co.  913 

C02  produit  —  _  1  ce.  88S 
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02  total  consommé  —  2  cc.  308 

0^  absorbé  par  les  tissus  —  0  cc.  -120 

Quotient  respiratoire .  0  50 


Le  malade  succombe  quelques  heures  après  l’évacuation  de 
l’ascite,  sans  qu’on  puisse  faire  une  nouvelle  analyse. 

Vil 

Conclusions. 

l°Le  chimisme  respiratoire  est  augmenté  dans  l’ascite,  quand 
la  cachexie  n’est  pas  trop  prononcée.  C’est  par  l’exagération  de 
la  ventilation  que  son  accroissement  est  déterminé.  La  propor¬ 
tion  centésimale  de  l’acide  carbonique  exhalé  et  de  l'oxygène 
consommé  est  généralement  faible. 

2“  Les  échanges  respiratoires  sont  à  leur  maximum  au  mo¬ 
ment  où  l’ascite  est  à  son  comble. 

Us  diminuent  généralement  dans  les  vingt-quatre  heures  qui 
suivent  la  ponction  et  cette  diminution  se  prolonge  pendant 
deux  ou  trois  jours. 

Ils  paraissent  progresser  avec  l’ascite. 

3"  La  dépression  organique,  la  cachexie,  les  troubles  circula¬ 
toires,  la  péritonite  empêchent  les  échanges  de  baisser  après  la 
ponction. 

4°  Dans  l’ascite,  l’activité  du  chimisme  respiratoire  est  en  rai¬ 
son  inverse  de  la  sécrétion  urinaire  et  de  l’activité"  des  fonctions 
hépatiques. 

Il  y  a  suppléance  du  foie  par  le  poumon  pour  l’élimination  du 
carbone  pendant  l’ascite. 

5°  La  chute  des  échanges  respiratoires  après  la  ponction  est 
due  à  la  reprise  de  l’activité  hépatique  et  probablement  aussi  à 
l’inhibition  du  pneumogastrique  et  à  la  diminution  de  l’hydra¬ 
tation  des  tissus  parla  formation  de  l’ascite. 

6°  L’analyse  du  chimisme  respiratoire  peut  servir  à  déter¬ 
miner  le  moment  le  plus  favorable  pour  la  ponction. 

L’état  est  grave  quand  les  échanges  respiratoires  sont  très 
abaissés  à  ce  moment-là,  et  la  ponction  n’est  pas,  dans  ce  cas, 
exempte  de  danger. 
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RECHERCHES  ET  CONSIDÉRATIONS  CLINIQUES  SUR  LES  DIFFÉ¬ 
RENCES  DE  PERMÉABILITÉ  RÉNALE  DANS  LES  DIVERSES  ES¬ 
PÈCES  DE  NÉPHRITES. 


L.  BARD 


Professeur  à  la  Faculté, 
Médecin  des  hôpitaux  de  Lyon. 


[suite  et  fi/n) 


L.-M.  BONNET 
Interne  des  hôpitaux 
de  Lyon. 


ÉPBEUVE  DE  L’iODÜRE 


Injection  de  4  centigrammes  le  22  septembre  à  9  heui'es  du  matin. 

lodure  nai*  lodurc  Moyenne 
Volume,  émission.  O/OC.  d’élimmatiou 

Le  22  à  10  heures  du  matin .  73  2.190  30  2  190 

—  à  11  h.  15 .  80  2.400  30  1.920 

—  à  2  heures  du  soir .  140  4.200  30  ■1.527 

—  à  4  heures .  117  2.340  20  1.170 

—  à  6  heures .  85  1.275  15  0.631 

Nuit  du  22  au  23 . . . ) 

Le  23  à  8  h.  30  du  mutin .  ]  15-625  12,5  1.077 

—  à- 10  heures  .  150  1.125  7,5  0,75 

—  à  midi  et  30 .  170  0,425  2,5  0,17 

—  à  4  h.  15 .  180  0,450  2,5  0,112 

—  à  5  h.  30 .  Traces 

Nuit  du  23  au  24 .  Traces 

Le  24  à  9  heures  du  matiu .  Néant. 


L’élimination  est  normale  en  durée  (qui  est  peut  être  môme 
diminuée),  quantité  totale  :  30  milligrammes;  élimination  des 
premières  vingt-quatre  heures  :  28  milligrammes  ;  marche  très 
régulière  ;  perméabilité  au  moins  égale  à  la  normale.  D’ailleurs, 
comme  nous  l’avons  dit,  la  malade  va  très  bien  ;  la  présence 
d’albumine  est  le  seul  symptôme. 

Obsehvatio.x  'XV 

Antoine  R...,  2t  ans,  entré  le  io  juillet,  sorti  le  22  juillet  1897. 
Néphrite  épithéliale  subaiguë  :  anasarque,  hydropéricarde,  hydro- 
thorax  gauche.  Ohs.  n»  3.669. 

Malaises  vagues  depuis  quelques  mois.  Le  28  avril  1897,  début  de 
l’auasarque  qui  fut  d'emblée  généralisée. 
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A  l’entrée,  le  malade  est  pâle,  les  muqueuses  décolorées,  face 
bouffie.  Aiiasarque  généralisée  considérable  avec  ascite,  liydrothorax 
et  liydropéricarde. 

Il  y  a  de  la  diarrhée. 

Pas  d’hypertension.  Premier  bruit  sourd,  deuxième  un  peu 
exagéré. 

Dépôt  du  16  juillet  :  très  abondant,  atteignant  dans  le  verre 
1/2  centimètre  de  hauteur,  d’un  blanc  grisâtre.  Quantité  considé¬ 
rable  de  cylindres  Je  diverses  variétés  :  les  cylindres  granuleux 
dominent,  assez  étroits;  nombreux  cylindres  hyalins  emprisonnant 
tous/quelques  cellules  encore  reconnaissables  ;  masses  amorphes  de 
matière  cylindrique  granuleuse.  Pas  de  cellules  rondes  proliférées, 
pas  de  globules  rouges.  Rares  cylindres  colloïdes,  longs  et  bosselés. 

Analyse  du  19  juillet  :  coloration  normale,  un  peu  pâle.  Trouble 
après  repos.  Dépôt  blanc  eu  flocons  denses.  Réaction  acide  nor¬ 
male. 


Volume 
Densité , 
Urée.. J. 


Acide  phosporique. . 

Albumine . 

Pas  de  sucre. 


600 
1,016 
13,70  1 

0,92  (  par  litre. 
17,90  \ 


Injection  de  5  centigrammes  le  19  juillet  à  8  h.  30  du  matin. 

Il  a  été  impossible  au  malade  de  donner  des  urines  avant  10  h.  30. 
A  ce  moment,  l’urine  est  manifestement  colorée  en  bleu  verdâtre, 
mais  la  teinte  est  peu  intense  et  le  chauffage  ne  la  modifie  pas.  A 
1  heure,  môme  coloration  également  non  influencée  par  le  chauf¬ 
fage.  A  6  h.  30,  teinte  un  peu  plus  bleue,  toujours  peu  intense. 

Pendant  la  nuit  du  19  au  20,  et  le  20  à  9  heures  du  malin,  la 
teinte  persiste  mais  un  peu  moins  marquée  que  celle  des  premières 
urines.  Les  urines  continuent  à  pi’ésenter  une  très  légère  coloration 
jusqu’à  6  heures  du  soir. 

Les  urines  suivantes  n’ont'plus  présenté  aucune  coloration,  elle 
chauffage  avec  acide  acétique  n’en  fait  pas  apparaître. 

Dans  leur  ensemble,  les  urines  sont  peu  colorées.  Le  chauffage 
avec  acide  acétique  ne  modifie  pas  la  teinte  des  émissions. 

Comme  dans  les  autres  cas  de  néphrite  épithéliale,  la  durée 
est  courte  (33  h.  30),  le  maximum  atteint  dès  la  deuxième 
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heure,  ce  qui  va  avec  une  perméabilité  augmentée.  Mais  le 
maximum  se  prolonge  jusqu’au  soir  du  premier  jour,  et  la 
coloration  générale  a  été  très  faible,  deux  points  tout  différents 
de  ce  qui  a  été  noté  dans  les  autres  cas  de  même  nature.  Il  est 
possible  que  l’anasarque  considérable  ait  influé  sur  les  ré¬ 
sultats,  De  plus,  le  malade  a  de  la  diarrhée.  Mais  surtout, 
quoique  le  chauffage  n’ait  rien  produit,  une  grande  partie  du 
bleu  devait  être  à  l’état  incolore,  circonstance  qui  empêche  de 
donner  des  conclusions  fermes.  En  résumé  ;  exploration  in¬ 
certaine  à  cause  de  la  prédominance  des  leuco-dérivés,  mais 
cependant  plutôt  en  faveur  d’une  perméabilité  augmentée,  à 
cause  delà  courte  durée  totale  et  de  la  précocité  du  maximum. 

11  aurait  été  intéressant  de  comparer  avec  l’iodure  ;  malheu¬ 
reusement  le  malade  est  parti  à  l’improviste  et  cette  recherche 
n’a  pas  pu  être  faite. 

ÛBSERV.ITION  XVI 

André  R...,  20  ans;  entré  le  27  octobre  1897;  mort  le  24  no¬ 
vembre;  peintre  sur  verre.  Néphrite  épithéliale  aiguë.  Autopsie. 
Obs.  n»  3.798;  pièces  histol.  n»  591. 

Le  malade  déclare  n’avoir  jamais  eu  d’accidents  de  saturnisme  et 
dit  que  les  couleurs  qu’il  emploie  ne  contiennent  pas  de  plomb  ;  on 
constate  cependant  un  liseré  de  Burton  net. 

Il  y  a  six  jours  :  faiblesse,  essoufflement,  diminution  de  la  quan¬ 
tité  des  urines;  il  y  a  quatre  jours,  apparition  d’œdème  d’emblée 
généralisé,  céphalée,  vomissements. 

A  l’entrée,  teint  pâle  ;  œdème  blanc  des  jambes,  des  bourses  et 
de  la  face.  Rien  aux  yeux,  rien  aux  poumons,  pas  d’ascite. 

Contractions  cardiaques  d’énergie  augmentée  ;  premier  bruit 
assourdi  mais  intense  ;  deuxième  exagéré. 

Pouls  tendu  (22  à  23  au  sphygmo-manomètre  de  Potain,  17  à  celui 
de  Ghéron).  Les  radiales  ne  sont  pas  athéromateuses. 

Le  2  novembre,  ou  note  que  l’œdème  a  progressivement  aug¬ 
menté  depuis  l’entrée.  Rien  qutre  de  nouveau.  Mort  le  24  novembre. 
Autopsie  ;  néphrite  épithéliale;  gros  reins  blancs  ;  dégénérescence 
de  la  rate,  du  foie  et  du  myocarde. 

Le  dépôt  du  28  octobre  est  peu  abondant.  Nombreux  cylindres 
hyalins  étroits  et  allongés  dont  un  grand  nombre  emprisonnent  des 
cellules  granuleuses.de  divers  volumes,  qui  ne  sont  nulle  part  assez 
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nombreuses  pour  former  un  cylindre  épithélial  continu.  Pas  de  glo¬ 
bules  rouges.  Quelques  cellules  libres. 

Le  2  novembre,  le  dépôt  est  plus  abondant,  un  peu  modifié.  Très 
nombreux  cylindres  de  divei’s  aspects  :  granuleux,  hyalins,  empri¬ 
sonnant  des  cellules  discrètes,  épithéliaux,  éphilliélio-granuleux, 
hyalins  faiblement  granuleux;  tous  ces  cylindres  sont  étroits,  la 
plupart  courts.  Pas  de  cylindres  colloïdes.  Assez  nombreuses  cel¬ 
lules  libres,  claires,  granuleuses,  un  peu  diffluentes. 

Analyse  des  urines  du  28  octobre  :  coloration  un  peu  forte,  très 
faiblement  teintée  de  sang.  Trouble  faible.  Dépôt  floconneux  blan¬ 
châtre.  Réaction  acide  normale. 

Volume .  1.300 

Densité .  I.OIC 

Urée .  18,b0  j 

Acide  phosphorique .  1,42  (  par  litre. 

Albumine .  10,32  l 

Pas  de  sucre. 

ÉPREUVE  DU  BLEU 

Injection  de  S  centigrammes  le  29  octobre  à  9  h.  du  matin. 

La  première  émission  recueillie  à  9  h.  2.b  présente  une  coloration 
normale,  mais  avec  quelques  reflets  révélant  déjà  le  début  de  l’éli¬ 
mination;  —  à  10  h.  10,  coloration  bleu  bien  marquée; —  à  10  h.  40, 
teinte  très  accusée.  Toutes  les  émissions  suivantes  (11  heures; 
midi  45  ;  2  h.  IB  ;  2  h.  40  ;  4  h.  35  ;  S  h.  IB)  présentent  une  teinte 
très  marquée  égale  à  celle  de  10  h.  40  ;  les  deux  dernières  seules 
sont  un  peu  moins  colorées. 

Dans  la  nuit  du  29  au  30,  teinte  très  marquée  mais  nettement 
moindre  que  celle  de  la  veille. 

Le  30,  à  8  heures,  du  matin,  décroissance  très  marquée. 

A  partir  de  midi  du  30,  plus  de  teinte.  Toutefois  dans  l’uri- 
noire,  sous  une  grande  épaisseur,  celles  du  31  présentent  encore 
des  reflets  verdâtres  qui  ne  se  retrouvent  plus  dans  celles  du 

Début  de  l’élimination  en  vingt-cinq  minutes;  maximum  en 
une  heure  et  demie  :  ces  deux  faits  indiquent  nettement  une 
perméabilité  augmentée.  La  teinte  est  très  accusée  ;  élimi¬ 
nation  très  régulière.  Très  intense  au  début,  l’élimination 
n’est  nettement  accusée  que  pendant  vingt-sept  heures.  Puis 
il  s’établit  une  sorte  de  période  de  traces,  la  coloration  n’étant 
appréciable  .que  sous  une  grande  épaisseur.  Même  ainsi  tota- 
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lisée,  la  durée  ne  dépasse  pas  la  normale.  Mais  il  est  bien 
possible  que  cette  période  de  traces  soit  un  phénomène  secon¬ 
daire  dù  à  l’anasarque  intense  en  imie  d’accroissement. 

ÉPREUVE  DE  l’iODDRE. 

On  fait  une  injection  de  4  centigrammes  dlodure  le  29  octobre. 
Emission  des  premières  vingt-quatre  heures. 


lodure .  19,166 

Volume  des  urines. . . .  1.150 


Cette  élimination  de  19  milligrammes  d’iodure  dans  vingt- 
quatre  lieures  rentre  dans  les  limites  normales,  comme  l’in¬ 
diquent  les  chiffres  trouvés  par  Desprez  chez  des  sujets  sains. 
Mais  c'est  une  faible  normale,  bien  inférieure  à  l’élimination 
de  ciuelques  néphrites  épithéliales  dont  nous  venons  de  rap¬ 
porter  l’observation.  Outre  l’anasarque,  sur  laquelle  nous  ne 
reviendrons  pas,  il  y  a  un  autre  point  qui  distingue  ce  cas  des 
autres.  Ici  c’est  une  néphrite  aiguë  tout  à  fait  au  début,  la 
desquamation  de  répithélium  sécréteur  n’a  pas  encore  com¬ 
mencé  au  moment  de  l’exploration;  au  contraire  toutes  les 
autres  observations  sont  relatives  à  des  néphrites  déjà  an¬ 
ciennes. 

Observation  XVII 

Jules  G.;  premier  séjour  en  février  97;  rentré  le  13  août  91  et 
mort  le  môme  jour. —  Néphrite  épithéliale  avec  sclérose  secondaire. 
Hypertrophie  du  cœur  gauche  avec  dilatation  ;  légère  endocardite 
ultime.  —  Obs.  n°  3.546;  pièces  Histol,  n”  578. 

A  l’âge  de  4  ans,  rougeole  avec  anasarque.  — En  juillet  1894,  il 
est  réformé  pour  néphrite;  il  a  toujours  eu  de  l’albumine  depuis; 
jusqu’en  juillet  1896  l’albumine  (que  le  malade  dosait  lui-même 
toutes  les  semaines  au  tube  d’Esbach)  se  maintint  autour  de 
2  gr.  50  ;  en  juillet  96,  l’albumine  augmente  et  il  se  produit  de 
l’œdème  des  jambes  et  du  scrotum  ;  puis  l’albumine  retombe  à  son 
taux  habituel  (décembre  96). 

A  l’entrée,  œdème  des  jambes  depuis  quinze  jours,  teint  pâle. 

Pouls  tendu.  Exagération  très  accusée  du  2®  bruit.  Souffle  systo¬ 
lique  à  la  pointe,  qui  disparait  après  quelques  jours.  Cœur  hyper¬ 
trophié. 

Le  dépôt  examiné  à  l’entrée  contient  surtout  des  cellules  rondes 
épithéliales,  les  unes  libres,  les  autres  en  amas  de  deux  ou  trois. 
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Rares  cylindres,  surtout  hyalins,  allongés,  emprisonnant  des  cel¬ 
lules  (13  févi’ier). 

Le  malade  prend  de  la  teinture  de  cantharides  du  16  au  20. 

Le  27  février, le  dépôt  contient  quelques  gros  cylindres  granuleux; 
pas  d’autres  cylindres  ;  amas  granuleux  amorphes.  Nombreuses  cel¬ 
lules  pavimenteuses  ;  ce  qui  domine,  ce  sont  les  petites  cellules 
granuleuses.  Les  éléments  figurés  sont  bien  plus  nombreux  que 
précédemment. 

Les  urines  marquent  à  l’entrée,  au  tube  d’Esbach,  3  gr.  SO  d’albu- 


Analyse  du  11  février. 

Coloration  pâle.  Fortement  trouble.  Faible  dépôt  blanc.  Réaction. 
Acide  faible. 


Volume .  3,600 

Densité .  1,010 

Urée .  4,80  \ 

Acide  phosphorique. .. .  0,54  >  par  litre. 

Albumine .  2,42  ) 

Pas  de  sucre. 

Analyse  du  2  mars  ; 

Coloration  pâle  ;  trouble  faible  ;  dépôt  peu  volumineux,  filant. 
Réaction  acide  extrêmement  faible. 

Volume .  3,700 

Densité .  1,012 

Albumine .  3,03  1 

Acide  phosphorique. , . .  0,46  ) 

Le  malade  se  présente  à  la  visite  le  15  juillet;  l’état  est  station¬ 
naire.  C’est  à  ce  moment  qu’on  fait  les  examens  de  la  perméabilité 
rénale. 

Le  13  août,  il  renti’e  avec  de  la  céphalée  datant  de  huit  jours,  de 
la  dyspnée  considérable.  Pas  d’œdème,  pas  de  myosis,  pas  de  délire, 
pas  de  convulsions;  cœur  120,  régulier  ;  température  normale;  beau¬ 
coup  d’albumine.  Il  meurt  le  soir  même. 

Autopsie  :  néphrite  épithéliale,  gros  reins  blancs  avec  sclérose  ; 
hypertrophie  du  cœur  gauche  avec  dilatation  ;  légère  endocardite 
ultime. 


i  par  litre. 


Épreuve  du  bleu 

On  fait  une  injection  de  5  centigrammes  de  bleu  de  méthylène  le 
18  juillet  à  9  heures  du  matin. 

Aucune  des  émissions  n’a  été  colorée;  le  chauffage  ne  produit 
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pas  non  plus  de  coloration.  Les  urines  sont  naturellement  peu  colo¬ 
rées  et  légèrement  troubles. 


Cet  examen  n’a  donc  donné  aucun  renseignement,  attendu 
qu’une  imperméabilité  complète,  absolue,  est  inadmissible.  Le 
bleu  acomplètement  été  réduit  en  leucodérivés;  notons  à  ce  sujet 
que  l’urine  est  pâle  et  trouble,  qu’il  y  a  un  certain  degré  de 
cystite. 

Épreuve  de  l’iodure 

On  fait  une  injection  de  4  centigrammes  d’iodure  le  IS  juillet  à 
8  h.  35  du  matin. 


locIureO/O  loduro  par 


Le  15  à  10  h.  30  du  matin...  310 

—  à  1  h.  30  du  soir .  318 

—  à  4  h.  30 .  228 

—  à  8  h.  30 .  324 

Le  16  à  2  heures  du  matin. .  425 

—  à  6  heures .  415 

—  à  9  heures . .  400 

—  à  1  heure  du  soir .  500 

—  à  5  heures .  450 

—  à  9  heures .  400 

Le  17  à  1  h.  30  et5  h.  30....  1,000 

—  à  9  heures .  400 

—  à  2  heures  du  soir . 


1,400 

1,590 

1,140 

1,080 

1,416 

1,383 

1,000 

1,250 

1,125 

1,000 

2,500 

traces 


6,666  0,730 

5,000  0,530 

5,000  0,380 

3, .333  0,270 

3,-333  ■  0,257 

3,3.33  0,345 

2,500  0,333 

2,500  0,312 

2,500  0,251 

2,500  0,250 

2,500  0,294 


La  durée  de  l’élimination  est  normale  (45  heures).  Le  total 
éliminé  est  fortement  diminué  (14  millig.  884),  comme  aussi 
l’élimination  des  premières  24  heures  qui  n’est  que  de  8  milli¬ 
grammes  environ.  La  perméabilité  pour  l’iodure  est  ainsi 
très  diminuée. 

Il  est  possible  qu’elle  le  soit  cependant  un  peu  moins  qu’il 
ne  paraît.  Dans  les  premières  24  heures  le  malade  n’a  eu  que 
1  litre  920  d'urine,  ce  jour-là  il  était  monté  à  pied  à  l’hôpital 
par  une  température  élevée  ;  le  lendemain,  il  est  resté  chez  lui 
et  le  volume  des  urines  a  été  de  2  litres  750.  Il  est  possible  que 
le  premier  jour  une  quantité  appréciable  d’iodure  ait  été  éli¬ 
minée  par  les  autres  émonctoires,  auquel  cas  le  chiffre  trouvé 
pour  les  premières  24  heures  serait  un  peu  au-dessous  de  ce 
qu’il  devrait  être. 
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■  tæ  permécBljîlifcé  est  certainement  très  diminuée  malgré  cela. 

Rappelons  que  ce  malade  était  un  exemple  typique  de  né- 
pËrite  épithéliale  ayec  sclérose. 

OsERViTlOW  XTTII' 

Mes  S...,  48  ans;  entré  le  26  mai  1897,  sorti"  le  30^  juillet.  -  Sclé¬ 
rose  rénale  et  myocardique  ;  néphrite  épithéliale  prrmitire.  —  Obs; 
n°  3.674. 

Il  y  a  trois  ans  œdème  des  m'embresinférieurs  pendant  trois  mois; 
rechute  un  mois  plus  tard,  et  on  constata  alors  de  l’albuminurie. 

Depuis  octobre  1894,  il  y  a  eu  constamment  de.l’œdème,  des  palpi¬ 
tations.  et  de  l’albuminurie  ;  voici  le  résultat  des  analyses  faites  avant 
l’entrée. 

Octobre  1894  ; 

•  Densité  1017 

Albumine . .  0,98  ) 

Urée... . .  12,80  [  par  litre. 

Ac.  phosphorique . ,  1,20  ) 

Février  1896  =  0,38  d’albumine. 

17  juillet  1896  =  0,32. 

27  novembre  1896  =  0,80. 

2  janvier  1897  =  1,06.  ' 

A  l’entrée,  léger  œdème  ;  palpitations. 

Battements  du  cœur  rapides  et  irréguliers;  hypertrophie  double 
avec  prédominance  gauche,  pointe  dans' le  sixième  espace  en  dehors 
de  la  ligne  mamelonnaire  ;  dilatation  d’ensemble,  choc  musculaire 
diffus.  Bruits  intenses  et  sourds,  premier  bruit  très  légèrement 
soufflant.  Pouls  ample  et  tendu. 

L’état  général,  l’œdème,  les  palpitations,  se  sont  aggravés  progres¬ 
sivement,  surtout  dans  le  courant  de  juiOet.  Le  malade  a  quitté  le 
service  presque  mourant. 

Le  dépôt  contient  des  éléments,  figurés  assez  nombreux.  Ce  sont 
surtout  de  petites  cellules  rondes,  libres,  légèrement  granuleuses  ; 
grand  nombre  de  cylindres  hyalins  dont  quelques-uns  assez  larges  ; 
quelques-uns  contiennent  quelques  granulations  de  nature  discu¬ 
table.  Pas  de  cylindres  colloïdes.  Un  ou  deux  amas  granuleux  sem¬ 
blant  être  des  amas  de  cylindres  granuleux. 

.  Il  y  a  eu  constamment  une  quantité  notable  d’albumine  pendant 
tout  le  séjour.  Analyse  du  2  juin  i 

Coloration  brune.  Limpide.  Dépôt  floconneux  brun.  Réaction 
acide  forte. 
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■Volume-  . . . . . . . ,  7,Q0 

Bensité-„. . .  -  1022  ,  ,  . 

ürée . . .  30,70  ^ 

Ac.  phosphorique _ ...  2,66  /  -, 

Albumine .  3,16  1  litre. 

Clilorure  tHe  sodium .  3,8  J 

Pas  de  sucre.. 

Épreuve  du  bleu 

Injection  de  5  centigrammes  le  8  juin  à  8  h.  40  du  malin. 

L’urine  de  9  li.  10  ne  présente  qu’un  rellet  douteux  que  le  chauffage 
n’accentue  pas.  A  10  h.  10  teinte  manifeste  vert  clair;  —  à  11  h.  10„ 
teinte  plus  foncée,  qu’on  retrouve  plus  accusée  à  midi  10  et  à 
1  h.  10;  —  à  2  h.  10,  légère  diminution;  pas  d’accentuation  par  le 
chauffage;  — à  3  h.  4  et  5  h.  10,  accentuation  à  peu  près  égale  à  celle 
de  midi  ;  —  à  partir  de  6  heures,  décroissance  graduelle  jusqu’au 
9  juin  au  matin. 

Le  9  à  8  heures  et  9  heures  du  matin,  il  n’y  a  plus  de  teinte  à 
l’œil  nu,  mais  le  chauffage  révèle  une  couleur  bien  marquée.  Jus¬ 
qu’à  3  heures  du  soir  on  constate  des  traînées  vertes  dans  les  verres. 
A  6  heures  du  soir,  teinte  douteuse  devenue  plus  nette  par  le 
chauffage. 

Le  IC  au  matin,  plus  de  teinte  même  par  le  chauffage^ 

L’élimination  ne  dure  que  trente-six  heures,  et  le  maximum 
est  atteint  en  trois  heures  et  demie;  en  revanche  il  y  aune  très 
légère  recrudescence  le  premier  jour.  En  résumé,  la  perméa¬ 
bilité  au  bleu  semble  avoir  été  au  moins  normale. 

Épreuve  de  l’iodure 

On  fait  le  3  juin  à  11  h.  18  une  injection  de  4  centigrammes 
d’iodure  de  potassium  (le  malade  a  eu  de  la  diarrhée  et  des  vomisse- 
mènts  la,  nuit  du  4  au  8  ;  il  a  pris  1  gramme  de  caféine  les  S  et. 
6  juin). 

lodure  par  Moyenne. 

Volume,  émission.  IodurcO/00.  par  heure. 

Le  3  juin  à  II  h.  45 .  41  0,164  4,000  0,082. 

—  1  h.  30  du  soir .  46  0,345  7,500  0,125. 

—  2 h.  20..,. _ 13  0,100  7,000  0,120 

—  4  h.  10  .  54  0,270  5,000  0,147, 

—  7  heures .  18  0,080  4,444  0,028 

Nuit  du  3  ou  4 . 260  0,807  3,333  1  g  116  ' 

Le  4  à  6  heures  du  matin .  84  0,410  5,000  )'  ’  '  . 
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Le  4  à  8  heures . 

...  65 

0,2.17 

3,333  0,108 

—  10  heures  . 

...  68 

0,453 

6,666  0,226 

—  1  h.  30 . 

...  88 

0,440 

5,000  0,125 

—  6  heures . 

...  76 

0,507 

6,666  0,112 

Nuit  du  4  au  5 . 

• • r  356 

2,017 

5-666  ) 

Le  5  à  U  h.  30 . 

...  115 

1,342 

11,666) 

—  Ih.  30 . 

...  83 

0,4J5 

5,000  0,207 

—  4  h.  30 . 

...  150 

1,500 

10,000  0,500 

Nuit  du  5  au  6 . 

...  325 

1,625 

5.000) 

Le  6  à  8  h.  30  du  matin . 

...  45 

0  225 

5,000  ) 

Par  erreur  les  urines  de  la  journée  du 

i  6  et  de 

la  nuit  du  6  au  7 

n’ont  pas  été  recueillies. 

Le  7  à  8  h.  30  du  matin . 

...  92 

0,307 

3-333  )  „ 

13,333)  ■ 

—  midi  10 . 

...  180 

2,400 

—  6  h.  10 . . 

...  25 

0,100 

4,000  0,016 

—  9  h.  45 . 

...  46 

0,153 

3,326  0,065 

Nuit  du  7  au  8 . 

...  210 

0,700 

Le  8  à  8  h.  30  du  matin . 

...  140 

0,466 

3,333) 

—  11  heures . . 

...  85 

0,283 

3,333  0,1.3 

—  4  heures . . . 

Traces 

-  9  h.  30 . 

Néant 

Au  moment  où  la  recherche 

fut  suspendue  (le 

6  juin  à  8  h.  30  du 

matin),  le  malade  avait  en  soixante-neuf  heures  15  éliminé  10  milli- 

grammes,  977  dans  1  litre  887  d’urine. 

L’élimination  a  été  dans  ce  cas  on 

ne  peut  plus  irrégulière. 

L’élimination  a  duré  plus  de  cinq  jours.  Le  total  trouvé  a  été 
15  milligrammes  386,  chiffre  cependant  trop  faible  car  les 
urines  d’un  jour  furent  égarées.  La  courbe  d’élimination  a  été 
non  seulement  irrégulière  (alternatives  d’urines  riches  et 
pauvres  en  iodure),  mais  anormale  dans  sa  direction  d’ensem¬ 
ble  ;  d’ordinaire  le  premier  jour  fournit  la  grande  majorité  de 
l’élimination  j  ici,  dans  les  vingt-quatre  premières  heures,  le 
malade  élimine  seulement  3  milligrammes  environ;  dans  les 
vingt-quatre  heures  qui  suivent,  il  élimine  davantage  (4  milli¬ 
grammes  environ),  ainsi  que  dans  les  vingt-quatre  heures  de 
la  fin.  La  perméabilité  est  manifestement  diminuée. 

Peut  être  cependant  la  longue  durée  de  l’élimination  et  son 
^régularité  tiennent-ils  en  partie  à  l’état  du  cœur,  presque 
complètement  asystolique. 
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Il  faut  noter  la  grande  différence  qui  .s’est  réYélée  entre  l’éli¬ 
mination  de  l'iodure  et  celle  du  bleu. 

Observation  XIX 

Pass.,  femme  P...;  entrée  le  24  août  1897.  Néphrite  épithéliale, 
chronique,  sclérose  secondaire.  Hypertrophie  et  dilatation  légère  du 
cœur.  Hépatite  interstitielle.  Ohs.  n°  3.832. 

En  mars  1897  apparition  d’ascite,  œdème  des  jambes,  oppression  ; 
l’œdème  a  persisté,  avec  quelques  oscillations.  En  avril  1897,  un 
médecin  trouve  de  l’albumine  dans  les  urines,  et  il  y  en  a  toujours 
eu  depuis. 

A  l’entrée  :  ascite,  veines  abdominales  dilatées  ;  œdème  assez 
accusé  des  membres  inférieurs,  blanc,  indolent  ;  un  peu  d’essoufile- 
ment. 

Au  cœur,  choc  étalé  indiquant  une  dilatation  assez  marquée  ;  souffle 
systolique  un  peu  au  dessus  et  en  de  dans  de  la  pointe.  Pouls  tendu, 
assez  ample. 

L’ascite  a  augmenté  pendant  le  séjour,  et  on  a  fait  deux  paracen¬ 
tèses  (septembre  et  octobre)  ;  l’œdème  a  augmenté  également  et  a 
atteint  la  paroi  abdominale  au  début  d’octobre. 

Le  dépôt  urinaire  a  été  examiné  plusieurs  fois.  Le  2b  août  ;  grande 
quantité  de  cellules  rondes  granuleuses  ;  quelques  globules  rouges  ; 
assez  nombreux  cylindres  granuleux  dont  quelques  uns  englobent 
quelques  cellules  rondes;  quelques  cylindres  épithéliaux.  Le  14 sep¬ 
tembre  ;  dépôt  peu  abondant  constitué  surtout  par  des  cellules 
rondes  de  volume  très  inégal  contenant  de  fines  granulations,  mais 
pas  de  granulations  graisseuses  ;  très  rares  cylindres  épithéliaux  ; 
rares  cylindres  hyalins  ;  pas  de  cylindres  colloïdes  ni  granuleux  ; 
quelques  globules  rouges  ;  le  caractère  dominant  est  celui  d’une  pro¬ 
lifération  active  avec  faible  dégénérescence  granuleuse.  Le  27  sep¬ 
tembre  :  éléments  figurés  très  nombreux  ;  les  cellules  rondes  fine¬ 
ment  granuleuses  dominent  ;  pas  de  globules  rouges  ;  nombreux 
cylindres  hyalins  et  colloïdes,  quelques  uns  de  ces  derniers  sont 
larges  et  très  longs  ;  pas  de  cylindres  granuleux  proprement  dits. 

Les  urines  ont  constamment  contenu  beaucoup  tl’albumine  ;  le 
volume  a  oscillé  entre  bOO  et  1100.  Analyse  du  21  septembre  :  colo¬ 
ration  normale.  Trouble  faible.  Faible  dépôt  floconneux.  Réaction 
acide  forte. 


g94  SIÉMOIHEB  'DîHGÎWAtrX 


Volume.  . . . ...  "îTSO 

Densité . . . ....... _  1^009 

Urée .  7  gr.  00  1 

Acide  phosphori que .  0  gr.  86  >  par  litre 

Albumine........ . .  1  gr. ‘67  } 

KprEUVE  T5UELEU 


On  fait  une  injection  deS  centigrammes  deMen  de  méthylène,  le 
29  septembre  â  10  heures  du  matin. 

A  dO  h.  30,  pas  de  coloration  manifeste  ;  l’urine  présente  une  colo¬ 
ration  pigmentaire  très  marquée,  un  peu  au  dessus  de  la  normale.  Le 
chauffage  avec  acide  acétique  n’y  révèle  pas  de  bleu.  A  midi,  teinte 
bleu  verdâtre  très  accusée  ;  —  à  2  heures  l’état  est  à  peu  près  station¬ 
naire  ;  —  à  4  heures  légère  décroissance  qui  s’accuse  à  6  heures. 

Dans  la  nuit  du  27  au  30,  la  coloration  reste  encore  très  marquée 
quoiqu’un  peu  moindre  qu’à  midi  et  à  '2  heures. 

’Le  30  à  d  l  heures  et  à '2  heures,  teinte  assez  foncée,  mais  vert  de 
prairie  un  peu  plus  marquée  que  pendant  la  nuit,  un  peu  moindre 
qu’au  premier  maximum. 

Dans  la  nuit  du  30  au  d"  octobre,  la  coloration  persiste  très 
marquée,  mais  cependant  un  peu  moindre  que  dans  la  nuit  précé¬ 
dente. 

La  coloration  a  persisté  toute  la  journée  du  1='’,  mais  de  teinte 
jaune  brun  très  clair,  simulant  une  coloration  urinaire  normale  très 
foncée.  Légère  feinte  verdâtre  dans  la  nuit  du  d  au  2. 

Dans  la  journée  du  2,  même  aspect  que  le  1“'',  mais  plus  clair 
encore.  Le  2  au  soir,  la  coloration  est  normale. 

La  perméabilité  pour  le  bleu  a  été  augmentée,  car  la  colora¬ 
tion  est  très  intense,  comme  dans  les  néphrites  épithéliales,  et 
le  maximum  a  été  atteint  en  deux  heures  ;  la  marclie  est  assez 
régulièrement  décroissante  ;  la  coloration  verte  nette  a  été 
assez  courte.  Seulement  il  a  persisté  pendant  deux  jours  lUne 
coloration  brune  douteuse,  constituant  une  sorte  de  période 
de  traces  succédant  à  une  élimination  massrve.  Gela  peut  tenir  à 
l’anasarque  considérable  avec  ascite,  et  à  ce  fait  que  c’est  l’état 
du  foie  qui  domine  la  scène.  Porteur  antérieurement  d’une 
néphrite  épithéliale,  la  malade  a  vu  ultérieurement  se  greffer' 
sur  cette  affection  une  sclérose  du  rein  et  du  foie,  celle-ci  plus 
intense  que  celle-là,  et  c’est  la  cirrhose  du  foie  qui  constitue 
actuellement  la  lésion  principale. 


BIFFÉRENCES  Iffi  IFERflCÉjVBjffifU'É  RÉNALE.  :2® 

Éi'RiBïiri  [oæ  l’iiBnimB. 

©n  ïait  tine  iHj^ction  de  4  oeintigraiBiEbBs  sfiofiare  de  ^tassium, 
le  4^8  octobre, 

L’élimination  des , premières  vingt-quatre  a  été  : 


Volume  des  urines . . .  520 

lodure . .  7,8 


Perméabilité  très  diminuée  pour  l’iodure  de  potassium. 

Observation  XX 

Joseph  B...,  42  ans;  21  juin  1897,  sorti  le  26  juillet  ;  rentré  en 
septembre.  Granulie  torpide.  Intoxication  mercùrielle  aiguë  ;  chute 
des  dents,  cachexie,  aTbuminurie.  Obs.  n®  3.639. 

Le  malade  est  pâle  ;  aspect  bouffi,  pas  d’œdème,  albuminurie  per¬ 
manente.  RieiT  au  cœur. 

ÉPREUVE  DU  BLEU 

Injection  de  5  centigrammes  le  21  juillet  à  8  heures  du  matin. 

A  8  h.  30,  vert  très  accusé,  avec  léger  reflet  jaunâtre.  Les  uriires 
suivantes  présentent  une  coloration  de  plus  en  plus  marquée  'qui 
atteint  son  maximum  dans  les  urines  de  midi,  1  heure  et  2  heures; 
•oes  urines  sont  bleu  dominant,  sans  afcteiiudre  le  Meu  mairine; —  à 
3  heures,  4  heures  et  6  heures,  coloration  moins  imarquée,vert  fnaue, 
nkyant  pas  le  reflet  bleuté  des  urines  de  10  heures  et  de  11  laeniieB.; 

—  à  '6  heures,  vert  très  clair,  la  coloration  a  beaucoup  dâminuép— 
à  7  heures  diminution  plus  accusée  de  la  teinte  qui  est  jaune  avec 
on  léger  reflet  vert  ; —  à -8  heures  la  coloration  est  iU-ès  faible,  même 
douteuse. 

Les  urines  de  la  nuit  ont  atteint  un  volume  de  2  litres  250  et  pré¬ 
sentent  une  coloration  ideutiqiue  à  celles  de  7  heures  du  soir  dm  âl. 

Le  22  à  5  heures  du  matin,  coloration  verte  'très  accusée,  A 
.6  heures,  7  heures  et  8  heures  état  à  peu  près  slatiocnaiire,;  vert 
avec  légère  teinte  jaune;  —  à  9  heures  vert  un  peu  plnsifonqé;  —  'de 
dd  heures  du  matin  .à  5  heures  du  soir,  vert  franc  un  peu  plus  clair  ; 

—  ;à6  heures  diminution  très  marquée;  — encore  légère  teinte  verte 
à  7  heures;  —  à  8  heures,  il  n’y  a  plus  de  ooJoraüiou  ;  il  n’y  en  a  [pas 
non  plus  dans  les  urines  ultérieures. 

L’élimination  est  voisine  de  la  normale.  Le  maximum  est 
atteint  en  quatre  heures,  ce  qui  est  normal.  La  courte  durée, 
l’apparition  Irès  précoce,  l’intensité  de  la  coloration  sont  en 
faveur  d’une  perméabilité  augmentée.  Seulement  il  y  a  une 
reprise  très  accusée  après  douze  heures. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


EPREUVE  DE  l’iODUBE 

Injection  de  4  centigrammes,  le  2  octobre  à  9  heures  du  n 


Le  2  octobre  à  10  h.  30 .  80  O.SOO 

—  à  midi . . 180  2.700 

—  4  2  heures. .  210  .2.625 

—  4  5  heures .  250  3.125 

Nuit  du  2  au  3 .  1.150  11.500 

Le  3  à  7  heures  du  matin .  180  1.800 

à  9  h.  30  .  201  1.500 

Journée  du  3  et  nuit  du  3  au  4 .  1.950  2.437 

Le  4  à  10  heures  du  matin .  80  0.100 

—  411  heures .  Traces 


1.312 

1.041 


—  4  2  heures  du  soir .  Néant. 

Elimination  normale  de  l'iodure,  à  tous  les  points  de  vue  : 
quantité  éliminée  (26  milligr.  587),  élimination  des  premières 
vingt-quatre  heures  (24  milligrammes),  durée  (quarante-neuf 
heures),  marche  (décroissance  régulière). 


Obsebv.wion  XXI 

Laurent  P...,  55  ans,  entré  le  25  août  1897.  Myélite  diffuse.  Indu¬ 
ration  légère  des  sigmoïdes  aortiques,  hypertrophie  modérée  avec 
dilatation  du  cœur  gauche.  Incontinence  d’urine,  cystite  et  pyélo¬ 
néphrite  ascendantes.  (L’observation  n’a  pas  de  numéro  le  malade 
étant  encore  dans  le  service.) 

Début  de  la  paraplégie  il  y  a  un  an  ;  incontinence  d’urine  depuis 
la  même  époque. 

■  Pouls  ample,  de  tension  un  peu  augmentée ,'  pas  d’athérome  des 
-radiales.  Choc  du  cœur  exagéré  et  diffus  ;  premier  bruit  prolongé, 
légèrement  dissocié  ;  deuxième  éclatant,  métallique. 

Polyurie  trouble.  Le  volume  des  urines  est  de  3  litres  en  moyenne. 
Un  peu  d’albumine. 

Le  dépôt  contient  de  nombreux  globules  de  pus  et  de  nombreuses 
cellules  volumineuses  et  vésiculeuses.  Pas  de  cylindres  d’aucune 
sorte  ;  pas  de  globules  rouges. 

ÉPREUVE  DU  BLEU 

Injection  de  5  centigrammes  le  26  octobre  à  9  h.  50  du  matin. 

A  11  h.  20,  aucune  trace  de  coloration.  Pendant  toute  la  journée 
du  26,  les  urines,  d’ailleurs  pôles  et  très  peu  pigmentées,  ne  pré¬ 
sentent  pas  de  coloration  bleue  même  légère,  et  le  chauffage  acé¬ 
tique  n’en  fait  pas  apparaître. 
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Dans  la  nuit  du  26  au  27,  teinte  à  peine  appréciable  dans  l’urinoir 
sous  une  grande  épaisseur,  nulle  dans  un  verre. 

Toute  la  journée  du  27,  teinte  légère,  à  peu  près  égale  à  toutes 
les  émissions,  bien  marquée  dans  l’urinoir,  très  pâle  dans  les 
verres. 

Dans  la  nuit  du  27  au  28,  la  coloration  persiste  un  peu  plus  mar¬ 
quée. 

Le  28  au  matin,  la  coloration  est  plus  marquée  encore,  tout  en 
étant  très  légère,  vert  clair.  Toute  la  journée  du  28  les  urines  ont 
présenté  une  teinte  extrêmement  légère. 

Le  29,  il  n’y  en  a  plus  de  trace. 

Le  chauffage  ne  produit  aucune  modification. 

En  somme,  l’élimination  apparente  a  fait  à  peu  près  complè¬ 
tement  défaut,  et  l’on  ne  peut  en  tirer  aucune  conclusion  sur 
l’état  ds  la  perméabilité  rénale.  A  noter  ce  fait  que  la  colora¬ 
tion  nulle  le  premier  jour,  extrêmement  faible  le  deuxième, 
n’est  devenue  nette  que  le  troisième. 

ÉPREUVE  DE  l’iODURE. 

Injection  de  4  centigrammes  le  30  octobre.  Elimination  des  pre¬ 
mières  vingt-quatre  heures. 

lodure  21  milligr.  666 
Volume  des  urines  3.250  cc. 

La  perméabilité  a  été  normale  pour  l’iodure. 

Observation  XXII 

Marguerite  V.,  18  ans;  entrée  le  19  mai  97,  sortie  le  5  juin. 
Néphrite  chronique  ascendante.  Péritonite  chronique  adhésive. 
Obs.  n“  3.628, 

En  octobre  1895,  scarlatine  avec  albuminurie,  sans  œdème.  L’al¬ 
buminurie  a  continuellement  persisté  depuis.  Un  peu  d’œdème  des 
jiieds  en  octobre  1896.  Douleurs  en  urinant  depuis  six  mois. 

A  l’entrée,  pas  d’œdème.  Légère  hypertrophie  du  cœur  gauche, 
exagération  du  deuxième  bruit,  galop  inconstant. 

Le  dépôt,  examiné  à  plusieurs  reprises,  est  constitué  uniquement 
par  des  globules  de  pus  et  des  cellules  pavimenteuses  dont  un  assez 
grand  nombre  ovoïdes. 

Analyse  des  urines,  (21  mai)  : 

Coloration  très  pâle.  Trouble.  Dépôt  üoconneux  blanc.  Odeur 
ammoniacale.  Réaction  neutre. 


MÉmamES  ©kigünaîix 


YoluiQ'e  2,000 

Densité  1.006, "5 

Urée . 

Acide  phespliorique.. . . 
Chlorure  de  sodium. . . . 
Albumine . 


4,90 
0,37  / 
3,85  1 
0,93  I 


par  litre. 


ÉPUEUVE  Dü  BLEU 


Injection  de  S  centigrammes  le  30  mai  à  9  heures  du  matin. 

A  9  h.  30,  légère  teinte  bleu-jaunûtre  uniquement  à  la  surface  du 
liquide  ;  le  chauffage  avec  acide  n’y  fait  pas  apparaître  de  teinte. 
Tl  n’existe  de  coloration  qu’à  rémission  de  dix  heures;  cette  teinte 
est  bleu  très  pâle,  sans  reflets  verts.  Non  imodiflée  par  le  chauffage 
acide. 

Toutes  les  urines  du  reste  de  la  journée  du  30  et  de  la  nuit  du 
30  au  31  présentent  à  peu  près  le  même  aspect,  pas  de  bleu  ;  teinte 
jaune  bleuâtre  de  la  surface  ;  apparition  du  bleu  par  le  chauffage 
simple  et  par  l’acide  acétique  seul,  plus  accusé  par  le  chauffage 
avec  acide  :  le  bleu  ainsi  obtenu  est  très  clair,  sans  teinte  verdâtre  ; 
il  ne  dépasse  pas  en  intensité  la  coloration  spontanée  de  l’urine  de 
10  heures  du  30.  En  puisant,  dans  l’urine  qui  présente  une  teinte 
bleuâtre  à  la  surface,  les  couches  profondes  incolores,  on  constate  au 
bout  d’un  quart  d’heure  environ  l’apparition  à  la  surface  de  la  môme 
teinte  que  dans  le  verre  d’origine. 

Les  urines  du  31  au  matin  ne  présentent  plus  aucune  teinte  de  la 
surface,  et  le  chauffage  n’y  révèle  plus  de  bleu.  Il  en  est  de  môme 
dans  les  émissions  ultérieures. 


Donc  résultats  semblables  aux  précédents  :  l'élimination  appa¬ 
rente  est  à  peu  près  nulle. 

Obsehvation  XXiri. 

Bri...  femme  G...,  4'5  ans;  entrée  le  24  juin  1897,  morte  le  18  sep¬ 
tembre.  Néphrite  calculeuse  hydronéphrotique  droite;  bronchite 
capillaire  ultime.  Obs.  n“  2.723,  pièces  histologiques  n”  582. 

L’histoire  -est  nettement  celle  d’une  lithiase  rénale. 

Le  rein  droit  forme  une  volumineuse  tumeur.  Urines  très  pum- 
lentes,  tantôt  rares  tantôt  abondantes  (2  à  3  litres  parfois),  pâles. 

Rien  au  cœur. 

Autopsie  :  néphrite  calculeuse  hydronéphrotique  droite;  'gros 
rein  blanc  gauche  épithélial;  dégénérescence  graisseuse  'du  foie. 
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j|5'PK-ET3'VE  ‘D'D  'BLEU 

Injection  de  5  centig.  le  13  juillet  à  8  'la.  *15  du  matin. 

A  l’émission,  les  urines  du  ï'3  ne  présentent  anoune  ooloration, 
mais  prennent  une  légèfe  teinte  verte  par  'le  chauffage  avec  acide 
acéticfue;  abandonnées  à  l'air  pendant  -deux  jours,  on  constate  alors 
dans  Turine  de  9  h.  30  (première  émissionj  quelques  traînées  verdâtres; 
—  une  coloration  verte  très  pïile  dans  celles  de  10  et  11  heures'; 
simples  traînées  verdâtres  à  1  heure;  — à  2, 3 et 4 'heures  teinte  très 
faible,  verdâtre  analogue  à  celle  de  10  et  11  heures;  —  à  S  h.  30  et  à. 

7  heures,  teinte  différente,  bleu  très  pâle. 

Il  en  est  de  môme  des  urines  de  la  nuit  du  18  au  14. 

Les  urines  du  14  présentent  à  9,  10  et  It  heures,  dès  l’émission, 
une  teinte  jaune  verdâtre  très  faible,  non  accentuée  par  le  chauffage 
celles  de  2  heures  et  des  émissions  suivantes  ont  repris  leur  colora¬ 
tion  normale  qui  est  très  pâle. 

Encore  un  cas  d’élimination  masquée. 

OBSERVATrOxV  XXIV 

André  F...,  67  ans  ;  entré  le  3  novembre  il®, 97,  sorti  le  22  novem¬ 
bre.  Pyélonéphrite,  cystite,  rétrécissement  de  hurèthr.e  et  fistules. 
Intoxication  urineuse.  Atbéromasie.  Obs.  3.795,. 

ÉPREUVE  DD  BLEU 

On  a  fait  une  injection  de  b  centigrammes.  Les  urines  .n’ont  pré¬ 
senté  aucune  coloration  ;  elles  sont  pâles,  un  peu  troubles;  l’expo¬ 
sition  à  l’air  fait  apparaître  à  la  surface  de  légères  stries  bleuâtres  à  ■ 
peine  appréciables.  Le  chauffage  avec  de  l’acide  acétique  fait  appa¬ 
raître  une  très  légère  teinte  bleuâtre. 

Elimination  masquée  comme  dans  les  trois  cas  précédents. 

Observation  XXV 

Auguste  V...,  .38  ans  ;  entré  le  30  mai  1897,  sorti  le  16  juillet  .1897, 
Anasarque  névropathique,  stigmates  multiples  légers.  Obs.  n"  .3.663.. 

.  Il  y  a  huit  ans,  oedème  des  membres  inférieurs  guéri  eh  huit 
jours.  En  189b,  ictère.saus  cause  et  saus  .douleurs,  ayant  duré  cinq 
ou  six  jours. 

•Il  y  a  huit  jours,  lœdème  mobile. des  pieds,  .des  malus  et  de  ,1a  face, 
précédé  de  .prurit  pendant  quatire  eu  ,otnq  jours. 

A  l’entrée,  œdème  blanc,  mou,  des  membres  inférieurs,  des  bourses, 
des  parois  ulidopamales,  eans  aeoite;  légère  beufOssure  des  pau¬ 
pières. 
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Pas  de  dyspnée,  aucun  trouble  fonctionnel  ;  le  malade  n’entre 
que  pour  l’œdème  qui  le  gêne. 

Pouls  normal.  Pas  d’hypertropie  du  cœur. 

L’anasarque  avait  complètement  disparu  le  6  juillet. 

Le  dépôt  ne  contient  aucun  élément  figuré. 

11  y  a  beaucoup  d’albumine  à  l’entrée  ;  le  2  Juin,  1  gr.  75  au  tube 
d’Esbach  ;  le  24  il  n’y  a  plus  que  des  traces. 

Analyse  du  28  juin  : 

Coloration  normale.  Trouble  faible.  Dépôt  nuageux.  Réaction  acide 
faible. 


t  par  litre. 


Volume  1.550 
Densité  1.022. 

Urée . 

Acide  phosphor.  1  gr.  54  ^ 

Traces  d’albumine. 

Le  3  juillet,  il  n’y  en  a  toujours  que  des  traces,  plus  marquées 
dans  l’urine  du  jour  que  dans  celle  du  réveil  où  l’albumine  n’appa¬ 
raît  que  quelques  instants  après  l’introduction  de  l’acide. 


PREMIERE  ÉPREUVE  DU  BLEU 

■  Injection  de  5  centigrammes  le  4  juin  à  8  heures  du  matin. 

La  première  émission  recueillie  50  minutes  après  l’injection  ne 
contient  pas  de  bleu  même  par  le  chauffage  ;  —  à  3  heures  de  l’après- 
midi,  urine  très  colorée  ;  mais  il  n’y  a  pas  eu  de  constatation  entre 
9 heures  et  3  heures;  —  à  7  heures,  teinte  vert  bleuâtre  claire. 

Le  5,  à  8  heures  du  matin,  teinte  à  peine  appréciable  à  l’inspec¬ 
tion,  mais  bien  marquée  par  le  chauffage;  —  à  II  h.  30,  il  n’y  a  plus 
trace  de  bleu,  même  par  le  chauffage. 

Deuxième  épreuve  du  bleu. 

Injection  de  5  centigrammes  le  9  juillet  à  8  h.  15  du  matin. 

A  8  h.  45, l’urine  ne  contient  pas  de  matière  colorante;  —  à  10  h.  5, 
teinte  bien  marquée,  bleu  clair;  —  à  1  heure  teinte  plus  marquée, 
bleu  de  ciel;  —  à  4  heures  la  teinte  a  viré  au  vert  clair,  mais  est  d’in¬ 
tensité  à  peu  près  égale  au  bleu  précédent;—  à,6  h.  15,  vert  plus  clair. 

Dans  la  nuit  du  9  au  10,  décoloration  presque  complète. 

Le  10,  à  8  h.  15  réapparition  d’une  teinte  verte  jaunâtre,  moins 
marquée  que  celle  de  la  veille  à  6  heures  ;  —  à  1  heure  de  l’après- 
midi,  coloration  jaune  verdâtre  faible;— à  6  heures,  teinte  très  faible 
douteuse. 

Dans  la  nuit  du  10  au  11,  seulement  quelques  traînées  au  voisi¬ 
nage  de  la  surface. 
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Après  le  H  au  matin,  il  n'y  a  plus  trace  de  coloration. 

L’élimination  a  eu  une  marche  normale. 

Résumé  général  des  observations. 

En  mettant  à  part  les  cas  isolés  (néphrite  mercurielle,  ana- 
sarque  névropathique)  pour  lesquels  nous  ne  pouvons  pas 
donner  de  conclusions  générales  fermes,  les  résultats  fournis 
par  nos  diverses  explorations  montrent  que  la  perméabilité  est: 
diminuée  dans  la  néphrite  interstitielle,  augmentée  dans  la 
néphrite  épithéliale,  dissociée  dans  la  néphrite  épithéliale  avec 
sclérose  secondaire.  Elle  semble  sensiblement  normale  dans  la 
néphrite  ascendante. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  la  diminution  de  perméabilité 
dans  la  néphrite  interstitielle,  car  le  fait  est  bien  connu  ;  il  est 
certain  que  les  néphrites  interstitielles  ne  sont  pas  toutes  iden¬ 
tiques,  mais  ces  distinctions  nous  entraîneraient  trop  loin. 

Celte  imperméabilité  se  traduit,  pour  le  bleu,  par  un  retard 
dans  l’apparition  première  et  dans  celle  du  maximum,  par 
la  prolongation  de  l’élimination,  enfin  par  l’irrégularité  de 
celle-ci,  irrégularité  à  peu  près  constante,  et  souvent  très 
accusée;  cette  Irrégularité  est  sans  doute  dominée  par  des  ac¬ 
tions  nerveuses,  des  influences  réflexes;  elle  est  en  rapport  avec 
ce  fait,  évident  a  priori,  que  Faction  glandulaire  du  rein  est  sous 
la  dépendance  du  système  nerveux. 

Pour  Fiodure,  l’élimination  est  prolongée,  la  c[uantité  élimi¬ 
née  est  diminuée,  l’élimination  des  premières  24  heures  ne  dé¬ 
passe  pas  la  moitié  du  chiffre  normal  et  reste  parfois  bien  au 
dessous.  L’élimination  est  plus  régulière,  les  à  coups  et  les  irré¬ 
gularités  sont  plus  rares,  d’où  on  peut  conclure  que  l'élimination 
de  Fiodure  est  beaucoup  moins  influencée  que  celle  du  bleu  par 
le  système  nerveux,  c’est-à-dire  qu’elle  est  plus  indépendante' 
de  Faction  glandulaire  propre  du  rein.  Nous  verrons  plus  loin 
ces  différences  s’accuser  davantage  dans  d’autres  lésions  ré¬ 
nales. 

Les  deux  autres  variétés  de  néphrites  doivent  retenir  plus 
longtemps  notre  attention. 
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III.  —  De  l’excès  de  perméabilité  dù  rein  dans  les 
néphrites  épithéliales. 

Nos  observations  montrent,  avec  lapins  grande  netteté,  les 
différences  de  perméabilité  q^ui  séparent  les  néphrites  épithé¬ 
liales  des  néphrites  interstitielles;  diminuée  dans  ces  dernières, 
la  perméabilité  est  augmentée  dans  les  néphrites  épithéliales. 

Pour  reconnaître  la  réalité  de  cette  donnée,  il  faut  bien 
spécifier  ce  que  l’on  doit  entendre  par  néphrite  épithéliale. 
Cette  qualification  doit  être  réservée  à  un  groupe  de  faits  bien 
délimité,  à  ceux  dans  lesquels  la  lésion  essentielle  est  une 
fermentation  de  l’épithélium  sécréteur.  Variable  dans  sa  mar¬ 
che,  aiguë  ou  chronique,  et  son  étiologie  apparente,  primitive 
ou  secondaire,  la  néphrite  épithéliale  constitue  néanmoins  une 
entité  absolument  autonome,  elle  est  une  par  sa  pathogénie, 
par  la  natnre  de  ses  lésions,  par  le  syndrôme  clinique  qui  les 
traduit. 

Anatomiquement,  c’est  pour  nous  la  fermentation  de  l’épi¬ 
thélium  sécréteur.  Par  là  nous  écartons  non  seulement  les  cas 
de  lésions  mixtes,  auxquels  nous  consacrerons  un  chapitre 
spécial,  mais  surtout  ceux  dans  lesquels  la  lésion  a  bien  la 
localisation  voulue  sur  l’épithélium  du  labyrinthe,  mais  est  de 
nature  différente,  simplement  dégénérative. 

La  distinction  des  lésions  dégénératives  et  des  fermentations 
est  de  la  plus  haute  importance  ;  mais  elle  n’a  été  introduite 
en  anatomie  pathologique  que  par  l’un  de  nons,  dans  des  tra¬ 
vaux  déjà  anciens  et  elle  est  encore  très  généralement  mécon¬ 
nue  (1).  Les  dégénérescences  sont  des  altérations  de  nutrition 
des  éléments  anatomiques,  variant  depuis  la  tuméfaction  trou¬ 
ble  jusqu’à  la  dégénérescence  graisseuse  et  à  la  nécrose  de 
coagulation  ;  elles  ne  déterminent  aucune  prolifération  des  cel¬ 
lules  atteintes  ;  ce  sont  des  lésions  d’ordre  banal,  relevant 
d’influences  toxiques  très  multiples,  d'origine  extérieure  ou 


(1)  L.  B.uid.  Des  caractères  anatomo-pathologiques  généraux  des  lésions 
de  cause  microbienne.  Archives  de  physiologie,  1887,  I,  p.  99.  — 
Précis  d’anatomie  pathologique,  1890. 
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interne,  presque' indifféremment,  ne  différant  guère  entre  elles 
que  par  leur  intensité,  et  portant  simultanément  sur  un  plus 
ou  moins  grand  nombre  d’espèces  cellulaires.  Les  fermentations 
sont  au  contraire  des  altérations  cellulaires  produites  direc¬ 
tement  par  un  virus,  par  un  ferment  ;  elles  constituent  un  pro¬ 
cessus  de  désorganisation  spécial,,  débutant  par  une  prolifé¬ 
ration,  donnant  naissance  à  des  cellules  jeunes,  qui  ne  tardent 
pas  à  subir  des.  altérations  profondes,  qui  constituent  la  lésion 
fermentative  proprement  dite  ;  celle-ci,  très  spéciale  par  ses  cut 
ractères  anatomiques,  est  une  lésion  spécifique,  variable  avec 
chaque  virus  et  se  localisant  sur  une  seule  espèce  cellulaire  ;  il 
y  a  autant  de  fermentations  que  de  ferments,  mais.  «  le  choix 
de  l’espèce  cellulaire  intéressée  et  le  mode  de  fermentation 
dont  elle  est  le  siège,  sont'  constants,  pour  un  même,  parar- 
site  »  (1). 

La  néphrite  épithéliale  est  une  par  sa  pathogénie,  c’est-à-dire^ 
qu’elle  est  l’œuvre  d’un  ferment  spécial,  qu’elle  a  son  agent 
pathogène  propre;  aussi  bien  dans  les  cas  de  néphrite  aiguei 
primitive,  que  dans  ceux  de  néphrite  secondaire,  apparaissant 
au  déclin  des  maladies  aiguës.  «  Dans  ces  cas  secondaires,  il, 
importe  de  distinguer  soigneusement  la  néphrite  parenchyma¬ 
teuse  vraie,  des  lésions  simplement  dégénératives  que  noua 
avons  déjà  décrites;  celles-ci  peuvent  être  la  conséquence 
directe  de  la  maladie  primitive  concomitante,  tandis  que  la. 
néphrite  proprement  dite  relève  directement  d’un  agent  patho¬ 
gène  spécial  »  (2). 

La  néphrite  épithéliale  a  également  son  autonomie  clinique. 
L’albumine  est  toujours  abondante,  et  dans  le  dépôt  on  retrouve, 
les  débris  de  l’épithélium  fermenté  (cellules  libres,  cylindres 
épithéliaux,  cylindres  granuleux,  etc.)  ;  les  pertes  exagérées  ou 
plutôt  déréglées,  que  subit  l’organisme,  entraînent  une  dyscrasie 
spéciale;  la  diminution  delà  quantité  des  urinesetla  production 
des  œdèmes  tégumentaires  et  viscéraux,  sont  des  procédés  de 


(1)  Babd.  Précis  d’anatomie  pathologique,  p.  191. 

(2)  Bard.  Précis  d'anatomie  pathologique,  p.  695. 
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compensation,  destinés  à  lutter  contre  la  déperdition  elle- 
même. 

Dans  la  néphrite  épithéliale  ainsi  exactement  définie,  nous 
avons  vu  le  bleu  indiquer  une  perméabilité  miinifestement 
accrue.  L’apparition  est  avancée,  elle  a  toujours  lieu  dès  la  pre¬ 
mière  demi-heure  ;  le  maximum  est  atteint  en  une  heure  et 
demie  et  l’élimination  dure  trente-six  heures  en  moyenne.  Pour 
l’iodure  la  marche  de  l’élimination  est  au  moins  normale,  sou¬ 
vent  accélérée;  la  quantité  éliminée  dans  les  premières  vingt- 
quatre  heures  est  toujours  au  moins  égale  à  la  normale,  le  plus 
souvent  même  légèrement  augmentée. 

Ces  conclusions  sont  basées  sur  l’étude  de  cinq  cas  de 
néphrites  épithéliales;  mais  ces  cas  ne  sont  pas  identiques,  ils 
marquent  les  différentes  étapes  du  jprocessus.  L’observation  XVI 
est  relative  à  une  néphrite  aiguë  tout  à  fait  au  début,  datant  de 
quatre  ou  cinq  jours  seulement  ;  la  desquamation  épithéliale 
n’a  pas  encore  commencé.  Le  processus  est  un  peu  plus  avancé 
dans  l’observation  XV  où  la  fermentation  épithéliale  atteint 
son  maximum  d’intensité.  L’observation  XIII  est  intermédiaire 
entré  la  précédente  et  la  suivante.  L'observation  XII  montre 
pour  ainsi  dire  la  période  d’état  d’une  néphrite  chronique. 
Enfin  la  lésion  est  plus  torpide  dans  l’observation  XIV,  qui 
semble  voisine  de  l’état  cicatriciel.  L’excès  de  perméabilité 
existe  dans  toutes,  mais  il  est  surtout  prononcé  dans  les  der¬ 
nières  étapes;  dans  la  première,  la  perméabilité  augmentée 
pour  le  bleu,  a  été  à  peine  normale  pour  l’iodure;  nous  verrons 
par  la  suite  que  ce  fait  correspond  bien  moins  à  une  perméa¬ 
bilité  amoindrie,  qu’à  l’influence  de  causes  secondes,  telles  que 
l’anasarque,  dont  nous  parlerons  plus  loin. 

On  peut  se  demander  comment  avait  passé  inaperçu  ce 
caractère  des  néphrites  épithéliales,  et  comment  on  était  arrivé 
à  la  notion  de  diminution  de  la  perméabilité  dans  toutes  les 
néphrites. 

La  néphrite  interstitielle  étant  de  beaucoup  la  plus  fréquente, 
c’est  sur  elle  que  les  expériences  et  les  faits  cliniques  ont  pres¬ 
que  toujours  porté  ;  sous  l’influence  des  idées  unicistes,  on  a 
généralisé.  En  effet  nous  voyons  que  les  premières  observa- 
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lions  relatives  aux  odeurs  concernaient  des  reins  goutteux. 
Dans  les  études  portant  sur  les  intoxications  parfois  on  ne 
spécifie  pas  la  variété  de  néphrite,  mais  le  plus  souvent  on 
indique  qu’il  s’agit  de  néphrite  interstitielle;  tels  sont  les 
cas  de  Tood,  Cornil,  Keen,  Rendu,  Wolf,  etc.  Dans  les  faits 
expérimentaux  nous  trouvons  également  qu’on  a  opéré  sur 
des  néphrites  interstitielles.  C’est  ainsi  que  les  observations 
de  Chauvet  sont  toutes  relatives  à  des  néphrites  interstitielles, 
comme  il  le  fait  remarquer  lui-méme  dans  son  introduction. 

C’est  Bouchard  qui,  au  dire  de  Gastinel,  a  généralisé  le  pre¬ 
mier,  appuyant  son  assertion  d’un  exemple  d’intoxication  par 
le  mercure  au  cours  d’une  néphrite  épithéliale,  exemple  dont 
nous  reparlerons  plus  loin. 

Un  autre  point  à  noter,  c’est  qu’en  général  (il  faut  faire  excep¬ 
tion  pour  le  bleu),  les  auteurs  n’ont  guère  mesuré  la  perméabi¬ 
lité  que  d’après  la  quantité  totale  éliminée  et  la  durée  de  l’éli¬ 
mination  ;  quelquefois  ils  y  ont  ajouté  l’époque  d'apparition 
dans  l’urine.  En  général  ils  n’ont  pas  cherché  à  suivre  la  courbe 
de  l’élimination.  Or  c’est  Justement  cet  élément  qui  paraît  être 
le  plus  important,  au  point  de  vue  de  la  différenciation  des 
néphrites.  Que  le  rein  soit  bouché  ou  percé,  il  se  produit  un 
ensemble  de  réactions  compensatrices  qui  tendent  à  reproduire 
l’état  normal  ;  elles  ne  l'atteignent  pas,  il  est  vrai,  mais  elles 
diminuent  les  écarts  et  l’opposition  devient  moins  évidente  si 
l’on  confond  ensemble  l’eifet  de  la  lésion  et  celui  de  la  réaction  ; 
c’est  ce  qui  arrive  quand  on  étudie  simplement  l’élimination 
en  bloc,  en  se  bornant  à  noter  la  durée  et  la  quantité  totales 
de  l’élimination; 

Le  défaut  de  perméabilité  n’a,  en  somme,  été  bien  démontré 
que  pour  la  néphrite  interstitielle,  et  quelques  auteurs  l’avaient 
déjà  remarqué  incidemment.  Gastinel,  par  exemple,  sans  le 
dire  explicitement,  a  bien  remarqué  que  les  intoxications  ont 
toujours  lieu  dans  des  néphrites  interstitielles.  Voulant  néan¬ 
moins  rester  dans  ta  généralisation  classique,  il  tient  ce  raison¬ 
nement  typique  (page  52)  :  «  Conformément  aux  conclusions  de 
Bouchard,  ilxj  a  lieu  d'induire  de  la  néphrite  inlersiitielle  aux 
autres  lésions  rénales,  et  de  généraliser  les  dangers  qu’elles 
T.  181 ,  20 
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font  courir  à  l’organisme,  en  s’opposant  à  l’élimination  des 
médicaments  actifs  ».  Il  semble  cependant  garder  quelque 
doute  quand  il  ajoute  plus  loin  (page  S7)  :  ■«  Lorsque  le  méde¬ 
cin  se  trouvera  en  présence  d’une  lésion  rénale  aiguë  ou  chro¬ 
nique,  et  en  particulier  des  néphrites  mlerstitielles . .  il  se  sou¬ 

viendra  que  certains  médicaments.....  »  Il  constate  en  passant 
que  la  pilocarpine  produit  toujours  des  accidents  dans  la 
néphrite  interstitielle,  jamais  dans  la  néphrite  épithéliale. 
Charcot  (Leçons  sur  les  maladies  du  foie  et  des  reins,  p.  320) 
dit  fort  nettement  ;  «  Ces  particularités  n’ont  été  signalées  jus- 
quïoi,  qu’à  propos  de  la  néphrite  interstitielle  »  et  il  ajoute  sim¬ 
plement  :  «  Je  n’oserais  dire  toutefois  qu’elles  ne  puisse^it  se 
produire  dans  la  néphrite  parenchymateuse 

Au  cours  de  leurs  recherches,  plusieurs  auteurs  avaient  de 
temps  en  temps  rencontré  des  exceptions  à  la  règle  générale  de 
l’imperméabilité  du  rein  dans  les  néphrites  ;  mais  au  lieu  de  se 
demander  s’il  n’y  avait  pas  là  une  particularité  relative  à  une 
certaine  espèce  de  néphrites,  tantôt  ils  ont  signalé  le  fait  comme 
une  exception,  tantôt  ils  y  ont  vu  la  preuve  de  l’existence 
d’un  simple  trouble  rénal  sans  néphrite  vraie. 

Chauvet  devait  avoir  vu  quelque  cas  de  ce  genre  quand  il  dit  : 
«  Dans  les  cas  de  congestion  du  rein  sans  autre  altération, 
comme  on  l’observe  au  début  des  néphrites  ou  dans  les  fièvres 
éruptives,  n’y  a-t-il  pas  au  contraire  une  plus  grande  activité  de 
l’élimination  ?  »  Le  même  auteur  rapporte  un  cas  de  Straus,  et 
deux  cas  personnels,  où  dans  des  néphrites  interstitielles,  on  a 
vu  l'urine  prendre  l’odeur  caractéristique  après  l’absorption  d’as- 
pérges  oude  térébenthine.  II  en  conclut  que  la  loi  posée  par  Hahn, 
Rayer, de  Beauvais,  etc.,  n’est  pas  constante.  Ce  qui  signifie  que 
la  perméabilité  n’est  pas  identique  dans  toutes  les  scléroses 
rénales.  On  verra  que  nos  observations  nous  ont  précisément 
amené  à  distinguer  deux  types  de  scléroses  rénales  très  diffé¬ 
rentes  quant  à  la  perméabilité,  la  néphrite  parenchymateuse 
avec  sclérose  secondaire,  et  la  néphrite  interstitielle  proprement 
dite. 

Dans  les  cliniijues  thérapeutiques  de  Dujardin-Beaumetz,  nous 
trouvons  (p.  262)  cette  phrase  dans  une  note  relative  à  l’élimi- 
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nation  urinaire  de  la  fuclisine  ;  «  Lorsque  la  lésion  rénale  est 
très  avancée,  la  fuchsine  passe  en  assez  grande  abondance  dans 
les  urines  pour  les  colorer  en  rouge.  «  L’auteur  ne  donne  pas 
d’explication  et  il  est  difficile  d’en  tirer  une  conclusion  nette.  Il 
semble  bien  cependant  qu’il  ait  voulu  dire  que  parfois  dans  les 
néphrites,  la  coloration  par  la  fuchsine  était  exagérée,  c’est-à- 
dire  qu’elle  était  parfois  éliminée  plus  abondamment  qu’à  l’état 
normal. 

Vincent  intoxique  un  chien  par  l’acide  chromique,  ce  qui  pro¬ 
duit  une  forte  lésion  rénale  avec  albuminurie  ;  faisant  alors  l’ex¬ 
ploration  par  l’iodiire,  il  constate  une  perméabilité  augmentée, 
puisqu’il  retrouve  dans  l’urine  la  presque  totalité  de  l’iodure, 
tandis  qu'auparavant,  chez  le  même  animal,  il  ne  passait  que  le 
quart  de  l’iodure  injecté.  D’autre  part,  chez  l’homme,  il  opère 
sur  plusieurs  malades  présentant  à  la  fois  une  fièxTe  élevée  et 
une  albuminurie  considérable,  et  il  trouve  que  dans  ces  cas,  —  il 
met  d’ailleurs  le  fait  sur  le  compte  de  la  fièvre  — ,  la  quantité 
d’iodure  parfois  augmentée. 

Desprez  étudie  l’élimination  de  l’iodure  dans  les  fièvres  et 
dans  les  néphrites.  Pour  les  fièvres  il  arrive  à  ces  deux  conclu¬ 
sions  :  «  La  fièvre  ne  semble  pas  avoir  d'influence  sur  la  quan¬ 
tité  éliminée,  mais  prolonge  la  durée  de  l’élimination;  si  la 
fièvre  s’accompagne  d’un  trouble  rérial,  la  quantité  éliminée 
peut  être  affaiblie  et  la  durée  de  l'élimination  diminuée  »,  ce 
qui  veut  dire  qu’une  lésion  rénale  peut  avoir  pour  effet  de  dimi¬ 
nuer  la  quantité  éliminée,  sans  qu’il  y  ait  compensation  par  la 
prolongation  de  durée  de  l’élimination. 

Nous  avons  même  retrouvé  dans  les  auteurs  quelques  cas 
très  nets  de  néphrite  épithéliale  avec  perméabilité  normale  ou 
augmentée  :  telle  est  l’obs.  XYI  de  la  thèse  de  Desprez.  Cet 
auteur  étudie  l’élimination  dans  quatre  néphrites  (nous  lais¬ 
sons  de  côté  une  exploration  inachevée  et  un  rein  amylo'ide)  : 

Deux  fois  il  constate  une  très  nette  diminution  de  la  perméa¬ 
bilité  :  diminution  de  la  quantité  éliminée  (1/8  et  1/5),  et  pro¬ 
longation  de  l’élimination  (67  et  48  heures)  ;  dans  les  deux  cas, 
il  s’agit  de  néphrite  interstitielle  vérifiée  à  l’autopsie. 

Les  deux  autres  cas  sont  tout  diflférents.  Dans  son  obs.  XVI 
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la  durée  de  l’élimination  est  raccourcie  (32  heures)  et  la  quan¬ 
tité  éliminée  normale  (24  millig.  796)  ainsi  que  celle  éliminée 
dans  les  premières  24  heures  (22  millig.  56)  ;  l’auteur  admet 
d’ailleurs  que  la  perméabilité  a  été  normale  dans  ce  cas  et  il  en 
fait  un  exemple  de  perméabilité  normale,  chez  un  sujet  à  peu 
près  guéri  du  mal  de  Bright.  Or  si  nous  considérons  les  quelques 
renseignements  cliniques  que  l’auteur  fournit  sur  ce  malade, 
nous  apprenons  qu’il  a  24  ans,  que  deux  ans  avant  son  entrée, 
il  a  déjà  eu  de  l’œdème  de  la  face,  enfin  qu’il  entre  avec  de 
l’œdème  des  membres  inférieurs  et  beaucoup  d’albumine, 
renseignements  qui  permettent  d’affirmer  l’existence  d’une  né¬ 
phrite  épithéliale,  beaucoup  plus  sûrement  que  celle  d’une 
guérison  réelle. 

Le  malade  des  obs.  XIX  et  XX  de  cet  auteur  est  aussi  porteur 
d’une  néphrite  épithéliale  :  anasarque  généralisée,  pâleur, 
8  grammes  d’albumine  avec  nombreux  cylindres  granuleux,  etc, 
et  à  l’autopsie  :  gros  reins  blancs.  L’exploration  est  faite  une 
première  fois  à  l'entrée  :  la  durée  de  l’élimination  est  raccourcie, 
et  l'auteur  souligne  ce  raccourcissement  anormal  ;  la  quantité 
est  diminuée  en  quantité  absolue,  mais  le  malade  est  presque 
anurique  et  chaque  émission  du  premier  jour,  contient  une 
forte  proportion  d’iodure  (18  à  20  milligrammes  pour  1.000  cc.)  ; 
notons  qu’à  ce  moment  il  y  avait  une  anasarque  considérable 
avec  ascile,que  c’est  une  néphrite  aiguë  récente.  Après  dispari¬ 
tion  de  l'anasarque  la  perméabilité  fut  trouvée normale(obs.XXl). 

Il  est  probable  d’ailleurs  qu’on  aurait  noté  un  plus  grand 
nombre  de  ces  cas  d’exception,  si  l'on  n’avait  pas  par  principe 
rejeté  l’idée  de  néphrite,  dans  tous  les  cas  où  il  n’y  avait  pas  de 
diminution  de  la  perméabilité;  c’est  ainsi  que  le  cardiaque 
dont  parlent  MM.  Achard  et  Castaigne  dans  leur  première  com¬ 
munication,  dont  la  perméabilité  au  bleu  n’était  pas  diminuée 
et  qui  avait  6  grammes  d’albumine,  pouvait  bien  être  atteint 
d’une  néphrite  épithéliale  avec  une  crise  de  cardiectasie,  comme 
le  fait  est  fréquent  dans  cette  forme  de  néphrite.  Ce  malade  n’est 
resté  d’ailleurs  que  quinze  jours  à  riiôpilal,  et  la  persistance 
de  la  perméabilité  rénale  paraît  avoir  été  à  peu  près  le  seul 
motif  de  l’exclusion  du  diagnostic  de  néphrite.  (A  suivre.) 
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DU  TRAITEMENT  DE  LA  NÉVRALGIE  DU  TRIJUMEAU  PAR  LES 
PROCÉDÉS  OPÉRATOIRES  ÉCONOMIQUES. 

Procédé  de  M.  le  P’  Le  Dentu  pour  la  résection  du  nerf 
maxillaire  supérieur. 

Par  U.  CLINARD, 

Interne  des  hôpitaux. 

Nous  nous  proposons  de  montrer  dans  cet  article  qu’il  est 
possible  d’obtenir  de  bons  résultats  thérapeutiques  dans  cer¬ 
tains  cas  de  névralgie  des  diverses  branches  du  trijumeau,  la 
névralgie  du  nerf  maxillaire  supérieur  en  particulier,  en 
s’adressant  à  des  procédés  opératoires  économiques.  M.  le  pro¬ 
fesseur  Gross  a,  dans  la  Semaine  Médicale  (1),  protesté  contre 
l’extirpation  du  ganglion  de  Gasser  dans  les  cas  de  névralgie 
limitée  au  nerf  maxillaire  supérieur  et  préconisé  le  procédé  de 
Kocher  pour  la  résection  de  ce  nerf  à  la  base  du  crâne;  après 
avoir  répété  plusieurs  fois  sur  le  cadavre  l’opération  de  Kocher, 
nous  avons  pu  nous  convaincre  que  ce  procédé  est,  de  tous 
ceux  proposés  dans  le  même  but,  celui  qui  permet  le  mieux  de 
mener  à  bien,  à  coup  sûr,  la  résection  du  nerf  en  bon  lieu. 
Néanmoins  cette  opération  elle-même  nécessite  des  délabre¬ 
ments  des  os  de  la  face  qui  ne  nous  semblent  pas  négligeables 
et  nous  pensons  avec  notre  maître,  M.  le  professeur  Le  Dentu, 
que  ce  n’est  qu’après  l’échec  de  procédés  encore  plus  écono¬ 
miques  que  l’on  est  autorisé  à  y  recourir. 

La  résection  du  nerf  maxillaire  supérieur  sur  le  plancher  de 
l’orbite  par  le  procédé  de  Wagner  n’entraîne  que  de  très 
minimes  dégâts  :  c’est  celui  qu’emploie  systématiquement 
M.  Le  Dentu,  avant  d’entreprendre  une  opération  plus  com¬ 
plexe,  mais  en  y  apportant  quelques  modifications  qui  lui  ont 
valu  des  succès  durables.  Le  principal  reproche  adressé  à  la 
voie  orbitaire  est  de  respecter  l’origine  des  nerfs  dentaires 


(1)  Prof.  Gross.  Résection  extracranienne  totale  du  ner  maxillaire 
supérieur.  Semaine  médicale,  9  juin  1897. 
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poslérieurs  :  Letiévant  affirme  que,  par  cette  voie,  on  divise 
tout  au  plus  le  tronc  du  maxillaire  supérieur  au  niveau  de  la 
naissance  de  ces  branches.  C’est  à  diviser  le  nerf  au-dessus  de 
ce  point  et  le  plus  haut  possible  que  s’appliquent  les  perfec¬ 
tionnements  apportés  par  M.  Le  Dentu  à  la  technique  opéra¬ 
toire  de  Wagner,  Letiévant,  etc. 

L’opération  telle  que  la  pratique  M.  Le  Dentu  comporte  les 
temps  suivants  :  1°  Incision  transversale  des  parties  molles, 
parallèle  au  rebord  orbitaire  inférieur,  remontant  légèrement 
le  long  du  bord  orbitaire  externe;  incision  du  périoste  sur 
toute  l’étendue  du  rebord  orbitaire  ainsi  mis  à  nu;  décollement 
large  du  périoste  du  plancher  et  de  la  face  externe  de  l’orbite 
dans  sa  partie  inférieure.  Le  périoste  ainsi  décollé  est  récliné, 
en  même  temps  que  le  globe  oculaire,  en  haut  et  en  dedans, 
à  l’aide  d’une  cuillère  à  peu  près  semblable  aux  spatules  ima¬ 
ginées  dans  le  même  but  par  Wagner,  Letiévant,  Thornley- 
Stocker.  Çette  cuillère  ronde  à  bords  mousses  est  construite  de 
telle  sorte  que  la  concavité  s’adapte  aussi  exactement  que  pos¬ 
sible  au  globe  oculaire  et  que  son  manche  recourbé  à  angle  droit 
près  de  son  origine  ne  gène  pas  les  manœuvres  opératoires. 
La  cuillère  étant  en  place,  on  peut  achever  aisément  le  décolle¬ 
ment  du  périoste  jusqu’au  voisinage  du  sommet  de  l’orbite  et 
faire  l’hémostase  par  le  tamponnement.  L’écoulement  sanguin, 
en  général  très  faible,  peut  dans  quelques  cas  rares  devenir 
gênant  par  sa  persistance  ;  2°  les  parties  molles  ainsi  réclinées 
et  l’hémostase  faite,  il  est  aisé  de  découvrir  le  nerf  sous-orbi¬ 
taire  dans  son  canal  sur  le  plancher  de  l’orbite  à  l’aide  du 
ciseau  et  du  maillet  maniés  avec  précaution.  Le  canal  sous- 
orbitaire  est  ouvert  jusqu’à  la  gouttière  ;  3“  le  nerf  est  mis 
à  nu,  isolé  de  l’artère  sous-orbitaire,  chargé  avec  un  crochet 
mousse  au  fond  de  la  gouttière  et  dégagé.  Au-dessous  de  lui, 
M.  Le  Dentu,  introduit  une  sorte  de  gouge  à  main  à  bords 
mousses,  à  lame  fine,  dont  la  cannelure  peut  contenir  le  nerf. 
La  longueur  de  la  lame  est.de  5  centimètres,  sa  largeur  de  2  à 
3  millimètres  —  une  gouge  de  pédicure  dont  ou  a  émoussé 
l’èxtrémité,  remplit  parfaitement  les  indications.  —  Le  nerf 
étant  chargé  sur  la  gouge,  maintenu  en  place  et  tendu  avec 
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lime  pince,  la  gouge  esli  poussée  directement  vers  le  fùBd  de 
Eorbite  en-  dégageant,  le  tronc  nerveux  de  proche  en  proche. 
Quand  l’extrénoiitô  die  ^instrument  a  atteint  le  fond  del’orhite, 
guidée  en  quelque  sorte  par  le  nerf,  le  manche  de  la  gouge  est 
porté  en  dehors,  de  façon  à  ce  que  la  lame  vienne  s’accoler  an 
rebord  orbitaire  externe.  Alors  l’instrument  peut  être  poussé 
plus  loin  dans  la  fente  sphéno-maxillaire,  suivant  ki  nerf 
maintenu  tendu  comme  guide.  L’extrémité  de  la  gouge*  peut 
ainsi  pénétrer  jusqu’à  5  centimètres  environ  dans  la  profon¬ 
deur  à  compter  diu  rebord  orbitaire  externe.  On  exerce  sur  le 
nerf  ainsi  libéré  une  traction  soutenue,  tout  en  évilant  sa 
rupture.  Enfin  1©  tronc  nerveux  est  sectionné  le  plus  loin  possible 
sur  la  goiuge  avec  des  ciseaux  fins;  4"  pour  extraire  k' bo.ut 
périphérique,  on  mène  une  incision  des  parties  molles,  ver¬ 
ticale,  perpendiculaire  à  la  première  au  niveau  du  trou  souss 
orbitaire.  Cet  orifice*  est  découvert,  le  nerf  trouvé  à  son  point 
d’émergence  et  par  l’orifice  toute  la  portion  isolée  du  nerf  est 
attirée  au  dehors  et  détachée  d’un  second  coup  de  ciseaux. 
Hémostase,  sutures  cutanées. 

En  appliquant  cette  méthode  avec  soin,  M.  L©  Dente  a  pa 
rêsêepi'er  le  nerf  maxillaire  supérieur  sur  une  longueur*  de  4  à 
5-  centimètres  et  5  cent.  1/2,  et  échapper  au  reproche  de  res¬ 
pecter*  l’origine  des  nerfs  dentaires  postérieurs. 

C’est  en  effetce  que  montrent  les  mensurations  que  nousavons 
pratiquées*  pour  élucider  ce  dernier  point.  Nous  avons  mesuré  le 
trajet  du  nerf  maxillaire  supérieur  entre*  le* trou  grand  l’ond 
le  trou*  sous-orbitaire,  sur  î5  crânes  secs.  En  moyenne  la  lon¬ 
gueur  du  trajet  total  est  de  45  millimètres  à*  droite  contre 
4T  mîlltmëlres  à  gauche  ;  la  portion  intra-orbitraire  mesure 
28  millimètres  à  droite  et  2&  à*  gauche  ;■  la  portion  qui  s’étend 
entre  Fextrêml  té  postérieure  de  la  gouttière  sous-orbitaire  et 
le  trou  grand  rond  est  â  droite  de  Î7  inilliiiïèt'res,  à  gauche  de 
13 millimètres.  CescMfifresreprésentent  des  mesuresmoyennes*; 
les  chiffres  extrêmes  sont  pour  le*  trajet  total  de  39i  millimètres 
et  de  ^  miUimétres  r  pour  la  portion  infera-orbitraire  de  22»i|]c' 
lîmëtres  et  dte  35  millimètres  ;  pour* l’autre  poutioa  de  15*  mit- 
lîmëtres  et  de*  25  millimètres.  Il  existe  dfooc  entre*  les  longueur^ 
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respectives  de  chacune  des  portions  du  trajet  du  nerf  des  diffé¬ 
rences  assez  considérables.  Des  variations  très  appréciables  se 
rencontrent  également  sur  un  même  sujet  d’un  côté  à  l’autre, 
soit  sur  la  longueur  totale  du  trajet,  soit  sur  la  longueur  de  ses 
différentes  portions.  L’étendue  du  canal  sous-orbitaire  est 
encore  des  plus  variables  par  rapport  à  celle  de  la  gouttière  qui 
lui  fait  suite.  Tandis  que  le  canal  est  quelquefois  réduit  à  un 
orifice  osseux,  il  occupe  d’autre  fois  presque  toute  la  longueur 
du  plancher  de  l’orbite,  ne  se  transformant  en  gouttière  que  sur 
une  étendue  de  1  ou  2  millimètres.  Enfin  sur  3  crânes  de  nègres 
de  la  Martinique  nous  avons  pu  constater  qu’il  n’existe  pas  de 
gouttière,  mais  simplement  un  canal  dont  l’orifice  antérieur  est 
représenté  par  le  trou  sous  orbitaire  et  qui  s’ouvre  directement 
en  arrière  sur  la  tubérosité  du  maxillaire  supérieur.  Ces  der¬ 
nières  considérations  offrent  quelque  intérêt  au  point  de  vue 
de  la  découverte  et  de  la  libération  du  nerf  maxillaire  supé¬ 
rieur. 

De  ces  recherches,  il  résulte  que  lorsqu’on  a  réséqué  4  ou 
5  centimètres  du  tronc  nerveux  à  partir  du  trou  sous-orbitaire 
on  peut  être  certain  d’avoir  largement  dépassé  l’origine  des 
nerfs  dentaires  postérieurs  qui  se  trouve  à  3  centimètres  de  cet 
orifice,  c’est-à-dire  vers  l’extrémité  postérieure  de  la  gouttière. 
Dans  les  cas  favorables  on  peut  estimer  que  la  presque  totalité 
du  nerf  a  été  réséqué. 

En  répétant  sur  le  cadavre  l’opération  de  M.  Le  Dentu,  nous 
nous  sommes  convaincus  qu’après  avoir  largement  récliné  en 
haut  et  dedans  l’œil  et  les  parties  molles,  il  est  relativement 
facile  d’atteindre  la  limite  postérieure  de  la  gouttière  sous- 
orbitaire.  Dans  les  mêmes  conditions  une  sonde  cannelée, 
introduite  dans  la  fente  sphéno-maxillaire  et  disposée  de 
façonàraser  le  bord  externe  de  l’orbite,  peut  s’enfoncer  jusqu’au 
voisinage  du  trou  grand  rond,  mais  seulement  dans  les  cas  favo¬ 
rables.  Dans  les  cas  défavorables  l’obstacle  est  principalement 
constitué  par  la  saillie  du  bord  antéro-inférieur  de  la  fente 
sphéno-maxillaire,  c’est-à-dire  par  le  maxillaire  supérieur  lui- 
même  ou  par  l’apophyse  orbitaire  du  palatin  dont  le  sinus  est 
plus  ou  moins  développé.  Mais,  si  dans  les  cas  favorables,  l’iso- 
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lement  du  tronc  nerveux  est  plus  aisé,  même  dans  ces  cas  toute 
tentative  de  section  du  nerf  est  impossible  au  delà  de  l’extré¬ 
mité  postérieure  de  la  gouttière  sous-orbitaire  ;  .  aussi  est-il 
indispensable  d’exercer  sur  le  tronc  nerveux  dégagé  des  trac¬ 
tions  destinées  à  amener  vers  le  sommet  de  l'orbite  la  portion 
du  nerf  sur  laquelle  doit  porter  la  section. 

M.  Le  Dentu  a  employé  ce  procédé  de  résection  du  nerf 
maxillaire  supérieur  sur  4  sujets  atteins  de  névralgie  grave  du 
trijumeau. 

I.  —  Homme  de  60  ans,  présentant  un  tic  douloureux  de  la  face 
très  accentué,  souffrant  depuis  vingt-cinq  ans.  L’élongation  du  nerf 
maxillaire  supérieur  pratiquée  en  1886  avait  pendant  prés  de  deux 
ans  donné  quelque  répit  au  malade.  Les  douleurs  ayant  reparu, 
M.  Le  Dentu  l’opère  le  a  juillet  1888.  Guérison  immédiate,  absolue, 
se  maintenant  encore  le  30  décembre  1896. 

IL  —  Femme,  SS  ans;  tic  douloureux  de  la  face  accentué;  souf 
frant  depuis  quinze  ans,  opérée  le  11  mai  1891.  Après  deux  ans  de 
guérison,  apparaît  en  1893  une  crise  unique;  puis  tout  rentre  dans 
l’ordre.  A  la  fin  de  1894,  l’état  était  excellent.  Pas  de  nouvelles  ulté¬ 
rieures. 

111.  —  Homme,  63  ans,  jardinier.  Tic  douloureux  de  la  face  du 
côté  droit,  avec  irradiations  douloureuses  dans  le  pied  droit.  Le 
malade  a  déjà  subi,  sans  résultat,  la  résection  du  rebord  alvéolaire 
(opération  de  Jarre).  Opéré  le  28  janvier  1896.  Les  douleurs  et  les 
crises  ont  disparu  dès  le  jour  de  l’opération.  En  août  1896,  pendant 
un  repas,  le  malade  est  repris  d’une  crise  douloureuse  ;  à  partir  de 
ce  moment,  les  crises  se  sont  répétées  et  rapprochées.  En  juillet  1897, 
les  crises  bien  que  moins  douloureuses  qu’avant  la  résection  du  nerf 
maxillaire  supérieur,  sont  encore  vives,  mais  ne  s'accompagnent 
plus  de  contraction  des  muscles  de  la  face.  Le  malade  ne  peut  manger 
que  des  panades  et  des  aliments  demi-liquides;  néanmoins  il  peut 
travailler  et  son  état  général  n’est  pas  mauvais.  La  plupart  des 
parents  du  malade  ont  présenté  une  mauvaise  dentition;  son  père 
n’avait  plus  de  dents  et  souffrait  de  névralgies  ;  une  de  ses  cousines 
présentait  une  névralgie  sous-orbitaire  absolument  analogue  à  la 
sienne  ;  un  de  ses  frères  avait  des  attaques  de  nerf. 

Examen  microscopique  du  nerf  pratiqué  par  M.  A.  Pettit  :  les 
flbres  nerveuses  sont  normales,  mais  le  tissu  conjonctif  interposé 
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eatre  les  faisceaux  nerveux  s’est  dévelappé  d’une  façea  exagérée:  efl. 
comprime  ces  derniers. 

IV.  —  Femme,  49  ajis,  souffrant  depuis,  dix  aois  d’une  névralgie  dut 
nerf  maxillaire  supérieur  du  côté  droit  qui  s'aceompague  de-  torti:' 
colis  spasmodique,..  Depuis  le  mois  de  juin  1896,  les  douleurs  s,e  soali 
montrées  particulièrement  intenses,  ont  gagné  le  côté  gauche  de  la 
face.  Au  moment  de  l’entrée  à  riiôpital  Necker,  la  malade  éprouve 
en.  dehors  de  ses  douleurs  permanentes  jusqu’à  cinq  et  six  crises 
douloureuses  par  jour;  ces  crises  sont  terribles  et  entraînent  une 
perte  apparente  de  connaissance.  Il  y  a  quelques  symptômes  vagues 
d’empyème  du  sinus  maxillaire  droit.  Ou  relève  dans  les  antécédents 
de  la  malade  des  fièvres  paludéennes,,  de  la  migraine,  de  la.  carie 
dentaire.  Opération  le  16  décerahre  1 896  résection  intraorbitaire  du 
nerf  maxillaire  supérieur  droit,  trépanation  et  drainage  du  sinus 
maxillaire  du  môme  côté  par  la  voie  buccale.  A  partir  du  moment  de 
l’opération,  disparition  absolue  des  crises  et  des  douleurs  ;  départ  de 
la  malade  le  quatorzième  jour  après  l’opération.  En  mai  1897,  la 
guérison  se  maintient,  mais  les  symptômes  de  sinusite  s’étant  accen¬ 
tués,  l’orifice  de  la  trépanation  du  sinus  est'  ouvert  de  nouveau  et  un 
drain  métallique  y  est  placé  à  demeure.  Après  une  amélioration 
passagère,  la  malade  se  présente  dans  les  derniers  jours  de  1897  en 
pleine  récidive.  L’extirpation  du  ganglion  de  Casser  est  proposée 
par  M.  Le  Dentu,  mais  refusée  par  la  malade.  Examen  microsco¬ 
pique  du  nerf  pratiqué  par  M.  A.  Pettit  r  les  fibres  nerveuses  sont 
normales,  mais  le  tissu  conjonctif  est  parsemé  de  petites  extravasa¬ 
tions  sanguines  :  en  certains  points  du  tissu  nerveux,  les  fibres  sont 
également  séparées  les  unes  des  autres  par  des  lacs  sanguins.  Enfin, 
les  parois  des  vaisseaux  sont  anormalement  épaissies.  11  y  a  lieu  de 
noter  que  pendant  toute  la  durée  de  l’intervention,  les  manœuvres 
opératoires  furent  gênées  par  un  écoulement  sanguin  peu  abondant, 
mais  incoercible. 

Le  mode  de  résection  que  nous  avons  décrit  a  donc  donné  à 
M.  Le  Dentu  sur  quatre  opérations,  deux  guérisons  absolues  et 
durables,  une  amélioration  très  appréciable  et  une  récidive  au 
bout  de  dix  à  onze  mois.  Aucun  accident,  aucune  complication 
post-opératoire  n’ont  été  relevés.  Bien  que  ces  cas  soient  un 
peu  disparates,  nous  ne  pouvons  moins  faire  que  de  les  consi¬ 
dérer  en  bloc,  la  pathogénie  du  tic  douloureux  de  la  face  étant 
trop  peu  connue  pour  permettre  une  classification. 
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A  côté  de  ces  observations,  nous  relaterons  les  cas  dans 
lesquels  M.  Le-Dentu,est  intervenu,  avec  des  résultats  variables, 
sur  les  différentes  branches  du  trijumeau  pour  obtenir  la  guéri¬ 
son  de  névralgies  rebelles,  plus  ou  moins  généralisées.  Ils 
montrent  qu’une  intervention  très  limitée  peut  être  suivie  de 
succès,  mais,  aussi,  que  les  anciens  procédés  d’élongation,  de 
néwotomie,  de  névrectomie  du  nerf  sous-orbitaire,  donnent 
des  résultats  très  inférieurs  à  ceux  que  fournit  le  procédé  de 
résection  qui  fait  l’objet  principal  de  cet  article. 

Voici  d'abord  les  observations  résumées  des  cas  où  le  nerf 
sous-orbitaire  fut  intéressé,  soit  seul,  soit  en  même  temps  que 
d’autres  branches  du  trijumeau. 

I.  —  Femme  de  6S  ans.  Névralgie  du  nerf  lingual  du  côté  gauche 
et  douleurs  dans  la  tempe  du  même  côté.  Début  de  l’alfection 
remontant  à  cinq  ans  auparavant.  En  octobre  1881,  élongation  du 
nerf  lingual.  Guérison  définitive  de  la  névralgie  du  lingual,  dispari¬ 
tion  de  toutes  les  irradiations  pendant  cinq  ou  six  mois.  En  1882, 
deuxième  intervention  dirigée  contre  tes  douleurs  irradiées.  Élonga¬ 
tion  et  section  extra-orbitaire  du  nerf  sous-orbitaire,  combinée  à  la 
résection  du  nerf  auriculo-temporal.  Des  douleurs  apparurent  sur  le 
dentaire  inférieur  et  devinrent  prédominantes.  Insuccès  absolu  (1). 

II.  —  Homme,  48  ans.  Tic  douloureux  de  la  face  bien  caractérisé,, 
à  gauche,  avec  accès  douloureux  toutes  les  cinq  minutes.  Début  de 
l’affection  remontant  à  dix  ans;  fièvres  paludéennes  dans  les  anté¬ 
cédents  du  malade.  Dans  les  premiers  jours  de  mars  188a,  névro¬ 
tomie  des  filets  lacrymo-palpébraux,  élongation  et  résection  des  filets 
frontaux  externes,  élongation  et  résection  extra-orbitaire  du  nerf 
sous-orbitaire  sur  une  étendue  de  2  centimètres.  Disparition  com¬ 
plète  des  douleurs  à  partir  du  moment  de  l’opération.  Erysipèle, 
plüegmou  des  paupières,  abcès  de  la  face  ouvert  dans  la  bouche, 
perte  partielle  de  la  vue  du  côté  droit.  Le  malade  sort  guéri  de  son 
tic  douloureux  et  des  complications  opératoires  le  4  mai  1883.  En 
1897,  la  guérison  est  encore  complète. 

III.  —  Femme,  63  ans.  Tic  douloureux  de  la  face,  accentué, dont  le. 
début  remonte  à  plusieurs  années;  élongation  extraorhitaire  avec 


(1)  Observation  rapportée  dans  tes  Bulletins  et  mémoires  de  la  Soeiétéi 
de  chirurgie,  1881,  p.  795. 
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arrachementdu  nerf  sous-orbitaire  en  1885.  Guérison.  Morte  deux  ans 
et  demi  après  de  congestion  pulmonaire  sans  récidive. 

IV.  —  Homme  de  60  ans.  Tic  douloureux  de  la  face  bien  carac¬ 
térisé  du  côté  gaüche  :  élongation  et  arrachement  extraorbitaire  du 
nerf  sous-orbitaire  en  1886.  Insucès  absolu. 

V.  —  Homme  de  35  à  40  ans.  Après  avoir  subi  en  province  trois 
ablations  partielles  successives  du  maxillaire  supérieur  droit  pour 
une  tumeur  de  nature  indéterminée,  se  présente  avec  de  la  constric- 
tion  des  mâchoires  et  des  douleurs  névralgiques  violentes  dans  le 
côté  droit  de  la  tête  (1888').  Excision  de  noyaux  cicatriciels  dans  la 
bouche,  résection  du  nerf  auriculo-temporal,  élongation  extraorbi¬ 
taire  et  résection  du  nerf  sous-orbitaire.  Insuccès  absolu. 

Soit  sur  5  interventions,  3  échecs  complets,  deux  succès  durables. 

Dans  les  observations  suivantes,  l’intervention  a  porté  sur  les 
branches  soit  du  nerf  maxillaire  inférieur,  soit  du  nerf  ophthal- 
mique.- 

I.  —  Femme  de  38  ans.  Le  début  des  douleurs  remonte  à  dix-huit 
ans  :  c’est  à  peine  si  depuis  ce  temps  la  malade  est  restée  en  tout 
deux  ou  trois  mois  sans  soulfrir.  Les  grands  accès  douloureux  ont 
commencé  dès  la  deuxième  année  dans  le  côté  droit  de  la  face  ;  dès 
le  début  des  douleurs  il  y  a  eu  de  la  contracture  dans  le  côté  gauche 
de  la  face.  Depuis  un  an,  deux  ou  trois  accès  par  jour;  dans  les 
derniers  temps  les  crises  se  montraient  à  chaque  instant.  Les  dou¬ 
leurs  étaient  vives  surtout  sur  le  bord  du  pavillon  de  l’oreille  droite. 
Amaigrissement;  inanition  commençante.  Le  19  septembre  1879, 
résection  du  nerf  auriculo-temporal  du  côté  droit  sur  une  étendue 
de  1  centimètre  1/2.  Après  l’opération,  huit  ou  dix  crises  le  premier 
jour.  Au  bout  du  septième  ou  huitième  jour,  les  accès  douloureux 
avaient  presque  complètement  disparu.  Guérison  pendant  douze  à 
quinze  mois.  Récidive  relative.  Morte  au  bout  de  dix-huit  mois  d’une 
affection  du  cœur. 

II.  —  Homme,  41  ans.  Tic  douloureux  extrêmement  accentué  du 
côté  droit  depuis  plusieurs  années.  Le  14  décembre  1892,  résection 
du  nerf  dentaire  inférieur  par  le  procédé  de  Horsley.  Au  cours  de 
l’opération,  hémorrhagie  abondante  par  suite  de  la  blessure  de  la 
maxillaire  interne.  Guérison  immédiate.  Deux  ans  après  l’interven¬ 
tion,  un  nouvel  accès  douloureux  apparaît  qui  guérit  pendant  un 
séjour  à  Bourbon-l’Archambault.  En  décembre  1896,  la  guérison 
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s’était  maintenue  parfaite  ;  le  malade  était  gros  et  gras,  riait, ce  qu’il 
ne  pouvait  pas  encore  faire,  dans  les  premiers  mois  qui  ont  suivi 
l'opération. 

III.  —  Femme,  35  ans,  atteinte  d’une  névralgie  sus-orbitaire 
rebelle.  Section  sous-cutanée  des  filets  frontaux  internes  et  externes, 
des  filets  lacrymaux  et  palpébraux  en  1893.  Guérison  ‘complète  et 
durable  constatée  en  1897. 

IV.  —  Homme,  20  ans.  Inflammation  chronique  du  sinus  frontal 
gauche  à  la  suite  d’un  coup  de  pied  de  cheval  reçu  il  y  a  quatre 
ans  et  demi.  Névralgie  sus-orbitaire  du  même  côté  avec  paroxysmes 
douloureux  revenant  tous  les  mois  et  durant  une  huitaine  de  jours 
chaque  fois.  Le  3  mai  1896,  résection  des  filets  du  frontal  externe  au 
niveau  de  l’échancrure  sous-orbitaire  ;  trépanation  et  drainage  du 
sinus  frontal.  En  juillet  1897,  le  malade  se  portait  très  bien,  n’avait 
jamais  ressenti  de  douleurs  depuis  l’opération. 

Soit  sur  4  interventions,  3  succès  complets  et  un  échec  relatif.' 

On  remarquera  que  dans  les  observations  que  nous  présen¬ 
tons  nous  n’avons  tenu  compte,  en  attendant  mieux,  que  du 
mode  opératoire  employé  et  du  résultat  obtenu  sans  insister  sur 
les  détails  étiologiques  et  pathologiques  de  chaque  cas.  La 
pathologie  delà  névralgie  du  trijumeau  sous  ses  diverses  formes 
est  en  effet  assez  mal  connue  pour  que  l’on  ne  puisse  encore 
sur  chaque  sujet  faire  un  diagnostic  anatomo-pathologique. 
Cette  absence  de  notions  précises,  en  même  temps  qu’elle  inter¬ 
dit  tout  essai  de  classification,  constitue  le  principal  obstacle  au 
choix  du  procédé  opératoire  à  mettre  en  œuvre.  Plusieurs  des 
observations  de  M.  Le  Dentu  montrent  clairement  que  l’intensité 
des  douleurs  et  leurs  nombreuses  irradiations  ne  sauraient  être 
une  indication  à  une  intervention  aussi  grave  que  l’extirpa¬ 
tion  du  ganglion  de  Casser  ou  même  à  l’ablation  du  ganglion  de 
Mœckel.  Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  ce  n’est  que  de 
l’échec  de  résections  limitées  que  l’on  peut  tirer  l’indication 
d’opérations  plus  radicales.  Encore  le  choix  du  rameau  nerveux 
à  réséquer  offre-t-il  quelques  difficultés  dans  les  cas  de  dou¬ 
leurs  diffuses,  d’irradiations  nombreuses;  à  cet  égard,  M.  Le 
Dentu  a  adopté  comme  règle  de  faire  porter  l’action  chirurgicale 
sur  le  rameau  nerveux  foyer  maximum  de  la  douleur  au 
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moment  où  il  voit  le  malade,  sans  se  préoccuper  autrement  du 

point  où  s’est  au  début  fait  sentir  la  névralgie. 

Nous  croyons  encore  que,  dans  nombre  de  cas,  il  y  aurait 
avantage,  avant  de  recourir  à  des  interventions  sur  la  face,  à 
pratiquer  l’opération  de  Jarre  qui  ne  laisse  aucune  cicatrice 
apparente.  Sans  pouvoir,  comme  Jarre  (1),  affirmer  que  la 
résection  du  bord  alvéolaire  du  maxillaire  soit  «  le  seul  mode  de 
traitement  rationnel  »  des  formes  même  généralisées  du  tic 
douloureux  de  la  face,  nous  estimons  que  cette  intervention, 
aussi  simple  qu’inoffensive,  a  donné  à  son  auteur  et  à  d’autres 
chirurgiens  d’assez  bons  résultats  pour  qu’on  ne  néglige  pas  de 
la  tenter,  surtout  dans  les  formes  où  une  lésion  dentaire  semble 
avoir  été  le  point  de  départ  de  l’affection. 


Travail  de  la  clinique  médicale  de  Padoue.  —  P‘'  A.  de  Giovanni 

RECHERCHES  SUR  l’ÉTIOLOGIE  DE  LÀ  CIRRHOSE  HÉPATIQUE 
A  PADOUE  ET  A  VENISE 

{Etudes  statistiques  et  recherches) 

Par  le  docteur  GIACINTO  VIOLA,  Assistant. 

{Fin) 

En  somme,  ce  qui  résulte  de  toutes  ces  expériences,  à  y  bien 
regarder,  c’est  que  dans  toutes  les  actions  morbides  imputées 
aux  boissons  alcooliques,  l'alcool  éthylique  est  le  facteur  le 
plus  négligeable,  et  c’est  pourquoi  il  n’existe  peut-être  pas  en 
pathologie  de  dénominations  plus  impropres  que  :  alcoolisme 
et  cindiose  alcoolique. 

Dès  1862,  Michel  Lévt  (2),  écrivait  :  «  L’action  particulière 


(1)  Dr  V.  Jabre.  Traitement  chirurgical  du  tic  douloureux  de  la  face. 
Revue  mensuelle  de  stomatologie,  août  1895,  p.  232, 

Le  Gag.  Th.  de  Paris,  1894. 

(2)  Michel  Lévt.  Traité  d’hygiène,  t.  II,  p.  70,  1862. 
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4es  boissons  alcooliques  est  en  rapport  avec  la  nature  et  la  pro¬ 
portion  des  smèstamces  autres  que  l'alcool,  qui  se  rencontrent 
dans  toutes  ces  boissons  ;  moins  actives  et  plus  volatiles,  elles 
ajoutent  leur  eiffiet  à  ceux  de  l’alcool,  sans  cependant  le  domi¬ 
ner.  »  Il  reconnaissait  l’importance  des  autres  composants, 
mais  il  me  leur  accordait  encore  qu’une  action  secondaire.  Au¬ 
jourd’hui,  au  contraire,  après  plus  de  trente  ans  de  recherches 
expérimentales,  après  l’analyse  de  l’action  physiologique  de 
chacune  des  substances  composant  les  boissons  alcooliques, 
réalisée  par  une  pléiade  d’observateurs  sur  les  organismes  les 
plus  variés,  Daremberg  a  pu  nettement  ,  conclure  ;  «  de  toutes 
les  substances  toxiques  contenues  dans  les  diverses  boissons, 
l’alcool  éthylique  est  la  moins  toxique  ».  Il  est  si  vrai  que  là 
toxicité  ne  dépend  pas  de  l’alcool,  mais  des  autres  facteurs, 
que  «  les  vins  sont  relativement  plus  toxiques  que  l’eau-de- 
vie.  » 

Si  donc,  pour  revenir  aux  cirrhoses,  on  prend  en  considéra¬ 
tion  la  teneur  alcoolique  des  boissons  spiritueuses,  on  doit  re- 
conaître  que,  dans  le  champ  expérimental,  l’alcool  éthylique  n’a 
Jamais  produit  la  cirrhose.  Si  on  veut  juger  du  degré  de  noci¬ 
vité  des  diverses  boissons  par  rapport  à  cette  forme  morbide 
par  le  critérium  général  du  degré  de  toxicité,  force  est  que  le 
vin  soit  tenu  pour  sensiblement  plus  dangereux  que  l’eau-de- 
vie  elle-nrème.  Dans  un  litre  de  vin  on  boit  plus  d’alcools  supé¬ 
rieurs  que  dans  un  litre  d’eau-de-vie  de  vin  (Daremberg)  ;  et 
combien  plus  facilement  s’avale  un  litre  de  vin  qu’un  litre  d’eau- 
de-vie! 

Déjà  l’expérience  du  passé  nous  instruit  du  rapport  intime, 
existant  entre  le  vin  et  les  cirrhoses  et  les  observations  recueil¬ 
lies  avant  la  découverte  de  l’alcool,  ont  une  valeur  particu¬ 
lière  (1). 


(1)  Sesèqde  ;  «  Inde  in  lolam  cutem  humor  admissus,  dislentusque  venter, 
duin  male  assuescit  plus  capere  quant  poterat;  inde  suffusio  luridæ  bïlis  », 
(Epistol,  mor.  lib.  XV.  ep.  3  (95)  ,§  16). 

Arnaud  .de  Villeneuve,  dans  les  Commentaires  de  l'Ecole  de  Saleme  ; 
<1  Frequens  enim  ebrielas  inducit  sed  incommoda  in  corpore  humano... 
quorum  primum  est  corruptio  complexionis  hepatis,  qui  a  vinutn  superflue 
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11  n’y  a  donc  pas  de  raison  de  soupçonner  à  ce  point  seule¬ 
ment  les  spiritueux,  et  il  me  semble  qu’on  serait  aujourd’hui 
en  contradiction  avec  les  résultats  les  plus  confirmés  de  la 
science  et  de  l’expérience,  que  de  les  accuser  presque  exclusi¬ 
vement  de  produire  les  cirrhoses,  pour  innocenter  les  vins. 
C’est  surtout  de  l’autre  côté  des  Alpes,  dans  l’Allemagne  du 
Nord  et  l’Angleterre,  qu’on  a  attiré  l’attention  sur  la  grande 
importance  des  spiritueux  dans  la  production  de  cette  maladie. 
Mais  il  faut  songer  que  si,  dans  ces  pays,  on  n’a  accordé  au 
vin  qu’une  faible  importance,  c’est  qu’il  s’en  consomme  en 
quantité  bien  moindre. 

Il  est  bien  certain  que  la  cirrhose  a  été  appelée  en  Angle¬ 
terre  «  gin  drinkers  liver  »  et  que  le  «  gin  »  est  un  spiritueux. 
Mais  il  y  a  spiritueux  et  spiritueux  et,  en  tout  cas,  le  gin  n’est 
pas  en  usage  dans  nos  pays.  Leudet  écrit  : 

e  Selon  Garpenter(Phybiology  of  Tempérance,  p.  61,  18'68),Ia  dégé¬ 
nérescence  graisseuse  de  la  glande  hépatique  serait  plus  commune 
aux  Etats-Unis  qu’en  Angleterre,  faits  démontrés  par  les  recherches 
de  Peters  iNew-York).  Au  contraire,  la  ciri’hose  serait  plus  rare  aux 
-Etats-Unis  qu’en  Angleterre...  La  cause  de  celte  différence  dans  la 
fréquence  relative  de  ces  deux  ordres  de  lésions,  résiderait  surtout 
dans  ce  fait  que  les  Américains  boivent  pi’incipalemeut  du  rhum  et 
de  l’eau-de-vie,  les  Anglais  du  genièvre.  Â  Rouen,  où  la  consomma¬ 
tion  du  genièvre  est  exceptionnellement  répandue  dans  toutes  les 


Mbitum  ad  hepar  venit...  unde  hepar  amillaL  virtulem  sançjuificam  et  loco 
sanguinis  générât,  aquositates  efficientes  idropisim...  u  (Scholæ  Salernitanæ 
Opusculum.  Venetia  1514). 

Vésale  (De  corporis  humani  fabrica.  Venetia  1604)  .-  «  Insignibvs  illis  gur- 
-gitibus  vinijecur  ad  nucis  diintaxat  volmnen  rediici.  »  (Liv.  V.  p.  5U7). 
-L’eau-de-vie,  découverte  depuis  quelque  temp.s  déjà,  n’était  bue  toute¬ 
fois  par  le  peuple  qu'avec  une  sorte  de  religion,  car  elle  gardait  sa  réputa¬ 
tion  de  poison  redoutable. 

De  mémo,  J.  Fehnei.  (Universa  medicina.  Vonezia  1564,  in-l»),  dans  le 
chapitre  intitulé:  Ve  niorbis  Jecoris  ;  «  vinum  quoque  generosuin...  in  cor- 
’ruptelam  hepatis  prœcipitat...  ila  enim  in  scirrum  deducil...,  etc.,  etc.  » 

A.  Leorain  (Rev .  soi  e  ntif.,  n“  15,  prem.  sem.,  1897),  fait  mention  à 
'ce  propos  de  l’ancien  proverbe  provençal  :  «  Qui  a  vécu  dans  le  vio,  pé- 
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classes  de  la  société,  riuflammation  de  la  glande  hépatique  est  beau¬ 
coup  plus  commune  que  la  dégénérescence  graisseuse  ». 


Mieux  donc  vaudrait  certainement,  au  point  de  vue  de  la 
pathologie,  plutôt  que  de  distinguer  les  boissons  alcooliques 
en  vins  et  spiritueux,  en  teneur  faible  ou  élevée  d’alcool,  plu¬ 
tôt  que  d’attribuer  à  tel  ou  tel  groupe  en  général  des  propriétés 
exclusives,  mieux  vaudrait  examiner  à  part  chaque  boisson, 
étudier  de  chacune  l’action  spéciale,  et  tenter,  comme  déjà  le 
demandait  Puppier,  une  topographie  de  l’alcoolisme  en  rapport 
avec  l’action  physiologique  spéciale  des  boissons  produites  et 
consommées  localement. 

Pour  bien  des  raisons  la  toxicité  des  divers  vins  est  extrême¬ 
ment  différente  et  leur  action  aiguë  ou  chronique  sur  l’orga¬ 
nisme  tout  à  fait  variable. 

Avec  des  vins  de  Marsala  qui  pesaient  19“  à  20°,  Daremberg 
a  obtenu  sur  les  lapins  à  peu  près  les  mêmes  effets  qu’avec  des 
solutions  correspondantes  d’alcool.  Le  vin  blanc  à  la  dose  de 
20  centimètres  cubes  ne  tuait  pas  le  lapin,  tandis  que  le  vin 
rouge  le  tuait.  Avec  le  vin  blanc,  J.  Puppier  a  pu  produire  une 
véritable  cirrhose  chez  le  poulet,  mais  avec  le  rouge  il  n’y  a  pas 
réussi.  Chez  ces  mêmes  poulets,  il  obtenait  en  quatre  mois,  soit 
par  le  vin  blanc,  soit  par  le  vin  rouge,  une  hypertrophie  de  la 
crête  ;  ce  qu’il  n’a  pu  obtenir  avec  V absinthe.  La  nature  de  cette 
hypertrophie  de  la  crête  n’a  pas  ôté  bien  déterminée,  faute 
d’examen  microscopique.  Le  vin  rouge  agit  sur  le  cœur  comme 
l’alcool  dilué  au  même  degré,  mais  il  n’abaisse  pas  la  tempé¬ 
rature  et  ne  diminue  pas  la  sécrétion  urinaire.  Il  hypertrophie 
en  deux  mois  et  demi  la  crête  des  poulets,  mais  sans  altération 
du  tissu.  Le  vin  blanc  provoque  au  contraire  dans  la  crête  une 
congestion  rouge  brune  avec  rétraction  granuleuse  et  dilatation 
des  vaisseaux  (Buguner,  Rabüteau,  Parker)  .  Les  vins  blancs 
contiennent  très  peu  de  tannin  et  beaucoup  renferment  des 
produits  qui  agissent  sur  le  cerveau,  sur  la  moelle  épinière  et 
sur  l'ensemble  du  système  nerveux.  Ces  vins  «  cassent  les 
jambes  ».  La  cause  de  ces  troubles  est  due,  dit-on,  à  des 
.T.  181.  21 
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éthiers,  et,  d’apres:  B)A..buteau  (1),  spécialement  kY éther  acéttqiue 
qui  s’y  trouve  quelquefois  dans  la  proportion  de  4  à  5  grammes 
par  litre.  En  général  la  variété  des  effets  des  divers  alcools 
commerciaux  dépend  de  conditions  chimiques,  bromatolo- 
giques,  certainement  encore  mal  définies  ;  mais  pour  ce  qui 
est  de  Faction  exercée  sur  l’organisme  pendant  des  dizaines  et 
des  dizaines  d’années,  il  faut  bien  distinguer  vins  et  vins,  spiri¬ 
tueux  et  spiritueux 

Car,  outre  la  composition  différente  des  vins  selon  les  divers 
terrains,  le  mode  de  traitement  pendant  leur  préparation  n’est 
pas  le  même  dans  chaque  pays.  Une  des  opérations  qui  rend 
plus  toxique  le  résidu  de  la  distillation  du  vin,  est  le  plâtrage 
qui  active  là  fermentation  et  aide  au  dépouillement  du  vin  dans 
beaucoup  de  contrées  d’Italie,  d’Espagne  et  de  France  (2). 

Comme  ce  sont  les  vins  rouges  qu’on  plâtre  de  préférence, 
cela  explique  leur  plus  grande  toxicité,  qui  est  due  effective¬ 
ment,  non  pas  à  des  substances  volatiles,  mais  au  résidu  de  la 
distillation  (Dahembekg).  Puisque  donc,  d’après  les  belles 
recherches  de  Daremberg,  la  plus  grande  importance  doit  être 
attribuée  en  général  au  résidu  de  la  distillation,  il  ne  sera  pas 
inutile  de  déclarer  que  les  vins  provenant  des  provinces  méri¬ 
dionales  d'Italie  et  spécialement  de  la  Sicile,  offrent  précisé¬ 
ment  un  pour  cent  d’extrait  beaucoup  plus  élevé  que  les  vins 
de  Vénétie.  D’après  les  renseignements  puisés  à  plusieurs 
sources,  à  la  douane  de  Venise,  aux  Chambres  de  Commerce, 
auprès  des  plus  forts  marchands  en  gros  de  vins  méridionaux, 
les  vins  rouges  importés  en  Vénétie  viennent  des  territoires 
de  Marsala,  Catania,Messina,  Palermo,  Siracusa,  Milazzo,  Sco- 
glittï,  Riposta,  Trapani,  Mazzara,  Panielleria,  l’ermini  (Sicile), 
et  aussi  des  territoires  de  Avellino,  Trani,  Lecce,  Brindisi., 
Bari  et  Barletta  (Italie  méridionale)  Or  les  moyennes  calculées 


(1)  Rabdteau,  —  De  quelques  propriétés  nouvelles  ou  peu  connues  de 
rafcool  de  vin.  Union  inédrcate,  ISTO’. 

(2)  %e  sulfate  de  chaux  afjouitfc  au:  vdm  agit,  sur;  le  tarUnaie  de  pe lassa 
pour)  donner  dn  sulfate  dapotobsse;  et  du  tarlrate  de.  chaux..  Mais  comme: 
pendant  la  fermentation  il  se  produit  des  acides  acétique  et  jiropionique, 
il  se  forme  des  acétates  et  propionates  de  potasse,  corps  très  to.viques. 
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sur  500  analyses  de  ces  vins  et  de  ceux  des  provinces  véni¬ 
tiennes  (Verona,  Treviso,  Padova),  de  1883  à  1893,  donnent  les 
pour  0/0  d’extraits  suivants  (1)  ; 

Vins  siciliens  et  méridionaux  44  gr.,  81  d’extrait  par  litre 
Vins  vénitiens  22  gr.,  03  id. 

Les  premiers  ont  présenté  un  maximum  de  121  gr.  50  d’ex¬ 
trait  par  litre  (Barletta  1893)  et  un  minimum  de  17  gr.  15  (Bar- 
letta  1888).  Les  seconds  un  maximum  de  39  gr.  55  (Valpoli- 
cellal886)  et  un  minimum  de  12  gr.  60  (Modigliano  Veneto  1883). 

De  ces  chiffres  il  résulte  que  les  vins  méridionaux  non  seule¬ 
ment  sont, en  moyenne,  riches  en  extrait  du  double  par  rapport 
au  vin  vénitien,  mais  peuvent  parfois  atteindre  des  chiffres 
assez  élevés. 

Finalement,  si  parmi  les  diverses  substances  composant 
l’extrait,  on  doit  surtout  prendre  en  considération  les  sels  déri¬ 
vés  du  plâtrage,  je  ferai  remarquer  que  l’usage  de  plâtrer  le 
vin  est  très  répandu  dans  les  provinces  méridionales  d’Italie 
et  surtout  de  la  Sicile  ;  que,  pour  les  vins  qui  doivent  voyager, 
le  plâtrage  se  fait  encore  plus  largement  ;  que  souvent  on'  vend 
comme  vins  de  Bari  etc.,  des  vins  de  Sicile  qui  sont  les  plus 
richement  plâtrés. 

Alors  que,  en  1892,  la  loi  d’hygiène  publique  commençait  à 
être  en  vigueur  pour  ce  qui  regarde  le  plâtrage  dans  quelques 
municipalités,  les  laboratoires  découvrirent  dans  le  commerce 
des  vins  méridionaux  qui  contenaient  de  6  à  7  pour  mille  de 
sulfate  de  potasse. 

Aujourd’hui  que  fonctionne  l’égulièrement  le  service  sanitaire, 
l’abus  a  pour  ainsi  dire  disparu,  car  les  vins  qui  contiennent 
plus  de  2  pour  1000  de  sulfate  de  potasse  sont  coupés  jusqu’à 
la  teneur  limite  exigée  par  la  loi.  Cette  excellente  mesure  d’hy¬ 
giène  est  en  œuvre  depuis  peu  d’années  et  pour  Padoue  et 
Venise  elle  est  toute  récente.  Cependant,  d’autre  part,  il  reste, 
si  l’on  veut,  ce  fait  que  de  pareils  vins  sont  toujours  des  vins 
travaillés  et  le  sulfate  de  potasse  qu’ils  contiennent,  les  diffé- 


(1)  Notizie  estudi  intorno  ai  vini  ed  aile  uve  d’Italia.  —  Publicazione  del 
Ministero  di  Agricoltura  Industiia  e  Gommercio.  —  Itoma,  Bertero  1896. 
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rende  des  vins  naturels  du  nord  de  l’Italie,  spédalement  de 

la  Vénétie. 

De  toute  façon,  je  n’insisterai  pas  davantage  sur  l’importance 
des  sels  potassiques,  mes  recherches  sur  un  sujet  aussi  impor¬ 
tant  ayant  été  trop  limitées.  Et  sans  prétendre  me  prononcer 
sur  le  degré  de  la  nocivité  du  résidu  du  plâtrage  parmi  toutes 
les  autres  substances  composant  le  vin  et  qui  peuvent  agir  sur 
le  foie,  je  me  bornerai  à  ajouter  comment,  après  que  me  furent 
connus  les  résultats  obtenus  par  D.aremberg  dans  l’intoxication 
aiguë  par  le  sulfate  et  le  bitartrate  potassique,  je  me  pris  à 
regretter  que,  parmi  la  grande  quantité  de  substances  admi¬ 
nistrées  aux  animaux  sous  forme  d’intoxication  chronique 
dans  le  but  de  reproduire  la  cirrhose  atrophique,  jamais  les 
sels  de  potasse  n’eussent  été  mis  en  expérience.  Mais  une  toute 
récente  communication  de  Lancereaux  à  l’Académie  de  Médecine 
de  Paris  (3  septembre  1897)  est  venue  d’une  façon  inattendue 
combler  cette  lacune. 

Ce  savant  remarquable  poursuit  depuis  longues  années  la 
tâche  de  discerner  les  effets  produits  sur  l’organisme  par  l’abus 
des  diverses  boissons  alcooliques,  et  précisément  il  a  toujours 
soutenu  avec  fermeté  que  le  vin  était  l’origine  de  la  cirrhose 
hépatique.  C’est  donc  avec  grande  attention  que  j’avais  suivi 
ses  importants  travaux,  qui  remontent  environ  à  1860  et  dont 
les  résultats  furent  toujours,  depuis,  augmentés  et  confirmés. 
Aujourd’hui  (1),  il  m’est  agréable  de  pouvoir  faire  à  la  dernière 
heure,  avant  la  publication  de  mon  travail,  une  courte  addition 
pour  rapporter  aussi  ses  dernières  recherches. 

Dans  une  leçon  recueillie  par  Besançon  et  faite  à  \'hÔ2nial  de 
la  Pitié  (1886),  Lancereaux  rapportait  que  sur  95  cas  de  cirrho¬ 
se  hépatique,  dont  il  avait  bien  étudié  l’anamnèse,  89  étaient 
dus  à  l’abus  du  vin;  les  observations  remontaient  â  25  ans. 
Jusqu’alors  l’auteur  pensait  que  l’alcool  ne  pouvait  pas  être  le 
facteur  de  l’hépatite  interstitielle,  mais  qu’il  fallait  accuser  les 
acides  du  vin.  Il  attribuait  la  plus  grande  fréquence  de  la 


(1)  Novembre  1,897.  Mes  recherches  étaient  terminées  à  la  iin  de  l’année 
scolaire  (juillet  1897)  et  mon  manuscrit  rédigé  en  août. 
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maladie  parmi  les  hommes  à  ce  fait,  que  ceux-ci  abusaient  sur¬ 
tout  du  vin,  tandis  que  les  femmes  buvaient  davantage  de 
liqueurs.  Il  notait  comment,  en  Angleterre  et  en  Hollande  et 
en  général  dans  les  pays  du  Nord,  où  l’usage  du  vin  est  moins 
répandu,  les  cirrhoses  sont  moins  fréquentes.  En  1887,  il  com¬ 
muniquait  à  l’Académie  de  médecine  un  mémoire  sur  les  mani¬ 
festations  morbides  spéciales  des  boissons  connues  sous  le 
nom  de  «  amers  »  et  «  apéritifs  «.  Quelques  années  plus  tard, 
il  put  établir  définitivement  les  caractères  des  désordres  pro¬ 
duits  par  l’abus  du  vin.  Dans  un  article  paru  dans  la  Gazette 
des  Hôpitaux  (1895,  n“  30),  il  fait  un  tableau  soigné  de  l’absin¬ 
thisme.  Quant  au  vin,  il  note  que,  au  contraire  de  ce  qui  arrive 
pour  les  boissons  à  essence,  la  sensibilité  â,  la  douleur  est  di¬ 
minuée  ou  abolie,  au  moins  aux  extrémités  inférieures.  Pour 
l’action  sur  le  foie,  voici  ses  paroles  :  L’alcool,  pas  plus  que 
les  apéritifs,  ne  modifié  le  volume  du  foie,  tandis  que  l’abus 
du  vin  le  fait  toujours  augmenter  au  bout  de  quelques  années.  » 

Quelques  mois  plus  tard  (13  août  1895),  il  faisait  à  l’Académie 
de  médecine  une  autre  communication  dans  laquelle,  il  s’occu¬ 
pait  principalement  de  l’intoxication  vinique,  et  voici  ce  qu’il 
disait  à  propos  du  foie  ; 

«  En  môme  temps  apparaissênt  la  dyspepsie  et  l’augmentation  de 
volume  du  foie  et  de  la  rate.  Ces  dernières  modifications  sont  cons¬ 
tantes.  Non  seulement  le  foie  descend  au-dessous  des  fausses  côtes, 
mais  il  s’élève  au-dessus  du  mamelon.  C’est  là  un  fait  caractéristi¬ 
que,  car  il  ne  peut  se  rencontrer,  en  dehors  de  l’intoxication  par  le 
vin,  que  dans  les  néoplasmes.  Ultérieurement  survient  la  cirrhose. 
Cette  affection  est  particulière  aux  buveurs  de  vin  et  ne  se  rencon¬ 
tre  pas  chez  les  gens  qui  boivent  de  l’alcool  ou  des  boissons  alcoo¬ 
liques.  » 

'  La  cirrhose  est,  selon  le  même  auteur,  très  commune  dans 
les  pays  vinicoles,  dans  lesquels  les  paysans  ne  boivent  que 
les  produits  de  leurs  vignes,  comme  aux  voisinages  de  Lau¬ 
sanne  et  en  Bourgogne.  La  cirrhose  serait  toutefois  plus  fré¬ 
quente  à  Paris  où  la  falsification  des  vins  aggraverait  encore 
les  conditions. 

Dans  sa  dernière  communication  à  l’Académie  de  médecine, 
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dont  j’ai  eu  connaissance  par  la  Gazzetta  degli  Ospedali  (n°  14, 
23  septembre  1897)  et  par  la  Revue  scientifique  (2  octobre  1897), 
l’auteur  a  pu  étendre  sa  statistique  sur  les  cirrhoses  qui  porte 
aujourd’hui  sur  210  cas,  soigneusement  étudiés  au  point  de  xue 
étiologique;  de  ceux-ci,  68  concernaient  des  buveurs  de  aiw  sen/, 
126  des  buveurs  de  vin  et  spiritueux,  12  des  buveurs  de  vin  et 
bière,  4  des  buveurs  de  vin  et  cidre.  Les  cirrhoses  sont  très  fré¬ 
quentes  à  Paris,  dans  I’Anjou  et  la  Vendée  où  l’on  consomme 
beaucoup  de  vin,  tandis  qu’elles  sont  rares  par  contre,  remar¬ 
que  l’auteur,  en  Normandie  et  en  Bretagne,  où  l’on  consomme 
peu  de  vin  et  beaucoup  de  spiritueux.  Mais  ce  qui  est  le  plus 
intéressant  dans  cette  nouvelle  communication,  c’est  que,  dès 
1893,  l’auteur  a  tourné  son  attention  sur  les  sels  de  potasse 
qu’on  trouve  dans  les  vins;  il  les  a  expérimentés  longuement 
sur  les  cobayes,  les  lapins  et  les  chiens  à  des  doses  de  2  à 
7  grammes  par  jour.  Au  bout  de  6  à  18  mois  de  ce  régime,  les 
animaux  mouraient,  présentant  des  lésions  manifestes  de  sclé¬ 
rose  biveineuse  complète,  semblables  à  celles  que  présentent 
les  buveurs  de  vin.  Lancereaux,  après  avoir  rappelé  que  les 
vins  vendus  à  Paris  contiennent  souvent  4  à  6  grammes  de 
sulfate  de  potasse  par  litre,  suggéra  d’opportunes  mesures  pro¬ 
phylactiques  pour  modérer  l’usage  du  plâtre  dans  les  vins. 

Cet  illustre  observateur  qui,  depuis  tant  d’années,  s’est  dé¬ 
voué  au  problème  de  l’alcoolisme  en  France  et  qui  s’exprime 
si  nettement  sur  le  rapport  entre  le  vin  et  la  cirrhose,  est 
arrrivé  finalement  à  imprimer  à  l’œuvre  déjà  si  lumineuse  de 
la  clinique,  le  sceau  delà  preuve  expérimentale;  son  opinion 
est  venue  porter  à  ma  conviction  un  appui  définitif. 

J’espère,  après  tout  cela,  toir  le  lecteur  reconnaître  claire¬ 
ment  que,  si  une  élimination  logique  nous  a  conduit  à  chercher 
presque  exclusivement  dans  la  qualité  du  vin,  l’explication  de' 
l’abondance  de  la  cirrhose  à  Venise  et  de  sa  rareté  à  Padoue, 
nous  nous  trouvons  en  harmonie  parfaite  soit  avec  l’expérience 
du  passé,  soit  avec  les  faits  de  la  nouvelle  science  expérimen¬ 
tale  et  avec  les  résultats  de  l’observation  clinique  moderne, 
bien  que  pour  la  majorité  prévale  encore  l’opinion  qui  fait 
dépendre  cette  maladie  de  l’usage  des  spiritueux. 
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Du  res!be  les  faits  sïm,posaieHt  déjà,  ü  ue  faut  pas  l’oublier, 
avec  une  évidence  particulière,.  Â.  tous  les  points  de  vue,  par 
la  race,  par  les  us  et  coutumes,  par  le  climat,  par  l’altitude, 
dans  une  même  région,  deux,  centres  de  population  se  trou¬ 
vent  dans  des  conditions  parfaitement  identiques.  Une  seule 
et  profonde  différence  existe,  c’est  la  qualité  des  vins.  Et  une 
profonde  différence  existe  aussi  dans  la  morbidité  de  ces  deux 
populations  et  elle  porte  (précisément  sur  une  maladie  qui 
trouve  volontiers  son  origine  dans  l'abus  de  la  boisson.  iGom- 
•ment  ne  pas  admettre  la  subordination  d’un  fait  à  l’autoe? 
Gomment  ne  pas  penser  que  la  qualité  des  vins  avait  la  plus 
grande  importance  dans  l’étiologie  de  cette  maladie?  Comment 
ne  pas  convenir  que  Pahoue  offre  à  l’observateur  la  preuve  de 
ce  fait,  que  les  buveuis  de  vins  vénitiens  échappent  à  la  cir¬ 
rhose  de  Laënnec,  tandis  que  Yenise  doit  aux  vins  méridio¬ 
naux  sa  forte  proportion  de  cirrhotiques? 

Pour  moi,  je  regarde  effectivement  l’introduction  du  vin  dit 
baccaro  dans  cette  province,  comme  une  grave  menace  pour  la 
santé  publique.  Non  retenu  par  l’influence  du  climat,  —  comme 
cela  arrive  dans  les  provinces  méridionales  où,  à  cause  de  la 
chaude  température,  la  métamorphose  des  substances  alimen¬ 
taires  se  fait  moins  vite,  où  l’organisme  a  moins  besoin  de 
moyens  d’épargne,  —  la  population  de  Venise  s’abandonne 
aux  plus  copieuses  libations,  grâce  au  prix  moindre  de  la 
boisson.  Et  cette  boisson,  par  sa  composition  môme, —  selon 
toute  probabilité  indépendamment  de  sa  plus  grande  teneur  en 
alcool  mais  plutôt  par  les  substances  variées  qui  forment  le 
p.  100  élevé  d’extrait,  et  surtout  peut-être  à  cause  des  sels  de 
potasse,  —  menace  tout  particulièrement  le  foie. 

Du  reste  nous  n’avons  considéré  qu’une  seule  des  manifes¬ 
tations  chroniques  par  le  vin  ;  nous  pouvons  maintenant  soup¬ 
çonner  avec  certitude  que  l’augmentation  des  cirrhoses  com¬ 
mença  à  P'ADOXTE  avec  la  diffusion  bien  que  tardive  et  discrète 
du  baccaro.,  la  fréquence  de  cette  maladie  restant  toujours  infé¬ 
rieure  à  celle  de  Venise,  où  le  baccaro  figure  comme  boisson 
principale. 

Mais  nous  pouvons  ajouter  que  l’observation  de  ce  fait,  n’est 
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pas  circonscrite  à  ces  deux  villes  et  que  l’abondance  des  mani¬ 
festations  morbides  n’est  pas  limitée  au  foie.  Le  professeur 
R.  Massalongo,  directeur  de  ThOpital  civil  de  Vérone,  que 
j’avais  prié  de  me  fournir  quelques  renseignements  sur  l’al¬ 
coolisme  dans  cette  ville,  m’a  courtoisement  répondu  en  ces 
termes  : 

«  Durant  les  années  1882-1896,  d’exercice  dans  l’hôpital  civil  de 
VÉRONE,  j'ai  observé  que  les,  forts  buveurs  sont  fréquents  et  en  pro¬ 
portion  toujours  plus  grande  ;  qu'ils  font  usage  de  préférence  de  vin 
baccaro  et  de  spiritueux,  et  échappent  difficilement  aux  consé¬ 
quences  de  l'alcoolisme  chronique.  Ceux  qui  en  sont  atteints  pré¬ 
sentent  les  formes  de  paralysie  générale,  d’aliénation  mentale 
(délire  alcoolique),  de  cirrhose  hépatique,  de  névrite  périphérique 
ét  d’artério-sclérose  diffuse.  Les  cirrho.les  hépatiques  en  général 
sont  très  fréquentes  (forme  atrophique  et  forme  hypertrophique)  : 
en  moyenne  10  cas  par  an,  et  ceux  qui  furent  atteints  de  cirrhose 
hépatique,  étaient  presque  toujours  des  buveurs  et  préféraient 
l'usagedes  vins  méridionaux  (exceptionnellement  des  vins  du  pays) 
et  des  spiritueux.  —  Le  vin  méridional  {baccaro)  a  été  introduit  il 
y  a  10  ans  dans  la  population  qui  en  a  fait  un  usage  abondant 
(dans  la  classe  pauvre)  ;  il  est  bu  pur  ou  coupé  avec  nos  vins.  Sans 
aucun  doute,  depuis  qu’on  boit  à  Vérone  le  vin  méridional  et  qu'on 
a  l’habitude  d’alcooliser  les  vins,  le  nombre  des  cas  d’alcoolisme 
chronique  a  augmenté,  et  cela  dans  des  proportions  notables.  » 

Verona,  le  26  juin  1897.  D'’  Robeuto  M.vssalongo. 

Les  mots  en  italiques  sont  ceux  d’un  «  canevas  »  que  j’avais 
envoyé  au  professeur  Massalongo  et  à  beaucoup  d’autres  méde¬ 
cins  des  provinces  venètes,  en  les  priant  de  le  remplir  selon 
les  conditions  locales  et  d’ajouter  à  la  fin  les  quelques  considé¬ 
rations  qu’ils  croiraient  opportunes. 

Le  témoignage  du  Professeur  Massalongo,  qui  signale  l’ag¬ 
gravation  de  l’alcoolisme  en  co'incidence  avec  l’introduction  du 
baccaro,  fut  pour  moi  une  agréable  surprise,  car  j’ignorais  qu’à- 
Vérone,  centre  vinicole,  se  fut  aussi  introduit  l’usage  du  vin 
méridional.  En  effet,  j’avais  reçu  déjà  de  quelques  médecins 
de  la  même  province  véronèse  des  renseignements  diamétrale¬ 
ment  opposés  à  ceux  du  D'  Massalongo.  Ces  derniers  donnent 
tous  la  même  note  : 
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«  Durant  les  années  1875-1897  d’exercice  dans  la  commune  de 
B.uiDOLiNO,  j’ai  observé  que  les  forts  buveurs  sont  fréquents,  qu’ils 
consomment  exclusivement  nos  vins  du  pays  et  très  peu  de  spiri¬ 
tueux,  et  qu’ils  échappent  facilement  aux  conséquences  de  l’alcoo¬ 
lisme  chronique.  Ceux  qui  en  sont  atteints  présentent  surtout  des 
formes  d’aliénation  mentale.  En  général  les  cirrhoses  hépatiques 
sont  rares.  Dans  mes  22  années  d’exercice  danslepays  (3.000  hab.), 
je  n’ai  vu  que  deux  seuls  cas  de  cirrhose.  Etant  fréquemment  appelé 
aussi  dans  les  villages  voisins,  j’ai  vu  en  tout  six  cas  de  cirrhose 
atrophique  et  un  d’hypertrophique.  Ces  malades  étaient  des  bu¬ 
veurs,  excepté  un.  Le  vin  méridional  (baccaro)  a  été  introduit  il  y  a 
huit  ans  environ,  a  été  peu  accepté  de  la  population  et  est  hu 
coupé  avec  nos  vins.  Généralement  on  boit  ici  beaucoup  de  vin, 
mais  on  dédaigne  le  baccaro,  même  coupé,  et  on  ne  fait  pas  grand 
usage  de  spiritueux.  Levin  du  pays  est  léger,  peu  coloré,  assez  salé, 
aromatique  et  alcoolique,  il  pèse  dl”  et  12"  d’alcool.  Celui  qui  se 
grise  ne  ressent  pas  de  mal  durable  dans  les  organes  digestifs  :  le 
soir  il  est  ivre,  le  matin  il  est  très  bien.  Comme  je  l’ai  dit,  j’ai  beau¬ 
coup  exercé  dans  tous  les  villages  circonvoisins  et  cependant  j’ai 
observé  bien  peu  de  cas.  » 

Bardolino,  dl  juin  1897.  D’’  Luigi  Sahïohari. 

Tant  il  est  vrai  que  le  degré  alcoolique  est  négligeable!  Dans 
un  pays  de  3.000  habitants,  où  on  boit  beaucoup  de  vin,  et  où 
ce  vin  pèse  11“  et  12°,  se  sont  présentés  deux  cas  de  cirrhose  en 
vingt-deux  ans!  De  pareils  chiffres  se  pasfdentde  commentaires, 
tant  en  est  frappant  le  contraste  !  Je  ne  pouvais  espérer  un  plus 
Jieureux  couronnement  de  mon  œuvre. 

J'avais  répandu  beaucoup  de  mes  «  questionnaires  »  dans 
toutes  les  provinces  de  la  Vénétie,  mais  trop  hélas  !  n’ont  pas  su' 
trouver  le  chemin  du  retour.  Cependant,  j’ai  pu  recueillir 
trente-deux  réponses  qui  documentent  sufûsamment  ma  thèse. 
Le  lecteur  trouvera  plus  loin  les  plus  intéressantes  :  elles  con¬ 
stituent  comme  un  petit  essai  de  géographie  de  l’alcoolisme. 
Cinq  d’entre  elles,  venues  de  la  province  de  Vérone,  correspon¬ 
dent  en  substance  à  celle  du  D°  Sartoraui.  Buveurs  nombreux, 
très  nombreux,  cirrhoses  extrêmement  rares,  vins  en  usage  : 
les  vins  locaux. 

Voici  ces  cinq  lettres  ; 
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S.  PiETRO  lüGARiANO.  —  BuveuTs  nombreux,  buvant  presque  exclu¬ 
sivement  du  Valpolicella;  peu  de  cas  d’alcoolisme  chronique; 
surtout  maladies  mentales  et  gastro-intestinales;  cirrhoses  Irès  rareSj 
le  vin  méridional  n’ayant  jamais  été  introduit.  «  De  1894  à  1897,  je 
n’ai  eu  à  soigner  aucun  cas  de  cirrhose.  J'ai  su  que  deux  ans  avant 
mon  arrivée  dans  cette  commune,  un  homme  est  mort  de  cirrhose 
hépatique,  mais  la  cause  m’en  est  restée  inconnue.  Le  pays  ne  pro¬ 
duit  que  du  vin  ;  les  buveurs  me  lui  préfèrent  pas  l’alcool  de  marc  qui 
se  fait  seulement  en  petite  quantité.  Dans  les  familles  où  l’on  boit 
beaucoup,  les  enfants,  pendant  les  premières  années  Je  leur  exis¬ 
tence,  ont  une  tendance  beaucoup  plus  fréquente  aux  affections 
cérébro-spinales.  » 

S.  Pietro  Incariano,  le  28  juin  1897. 

D''  Gioy.-Bati.  Perc-vcixi. 

Bellu.»jo  Veroxese  et  Buentixo.  —  Buveurs  nombreux,  consommant 
des  vins  du  pays  et  des  spiritueux;  alcoolisme  rare,  sous  forme  de 
polysarcie,  alhérome  et  quelques  rares  cas  de  cirrhoses  chez  les 
buveurs  de  vins  et  spiritueux;  vin  méridional  peu  accepté,  bu  coupé 
avec  du  vin  local.  «  Dans  ces  communes,  l’usage  des  spiritueux  en 
général  étant  relativement  rare,  de  même  que  celui  des  vins  frelatés 
et  méridionaux,  comme  on  ne  consomme  guère  d’autres  vins  que  les 
vins  du  pays,  modérément  riches  en  alcool,  les  cirrhoses  hépatiques 
se  sont  toujours  montrées  et  se  montrent  en  nombre  très  restreint. 

D''  Lunu  Sartoiuxi. 

Ga’  1)1  David.—  Bitveurs  très  nombreux;  vins  du  pays  et  spiritueux  ; 
formes  d’affection  du  système  nerveux  (parésie  des  membres  infé¬ 
rieurs,  atrophie  du  système  nerveux  central,  démence),  catarrhe 
intestinal.  «  Les  cirrhoses  sont  pour  ainsi  dire  inconnues.  .luscpi’à 
aujourd’hui,  je  n’en  ai  constaté  aucune.  Ici,  cependant,  l’alcoolisme 
règne,  tout  le  monde  faisant  le  petit  commerce;  il  a  surtout  tendance 
à  frapper  le  système  nerveux  et  non  le  foie  ;  chez  quelques  uns,  il  y 
a  aussi  tendance  à  la  polysarcie. 

Ca’  di  David,  le  12  juin  1897. 

D''  SiLvio  Febiiahi. 

Thigxano.  —  Buveurs  nombreux;  vins  préférés  :  les  nôtres;  le  vin 
méridional,  importé  depuis  sept  ans,  a  été  peu  accepté  et  seulement 
coupé  avec  le  vin  du  pays.  Affections  du  système  nerveux  à  marche 
lente.  On  n’a  observé  aucun  cas  de  cirrhose. 

Trignano,  le  11  juin  1897. 


D''  PlETBO  COWDCUIER. 
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Zevio.  —  Buveurs  très  fréquents  ;  usage  presque  -exclusif  .du  viu 
du  pays,  usage  modéré  de  spiritueux;  affections  des  systèmes 
nerveux  et  circulatoire  ;  on  voit  en  moyenne  uue  cirrhose  tous  les  , 
trois  ans  dans  une  population  d’environ  7.000  habitants.  «  Bien  -que 
la  majeure  .partie  des  buveurs  se  trouve  à  Zevio  parmi  les  paysans, 
l’alcoolisme  chronique  est  très  rare  chez  eux,  car  ils  font  usage 
exclusivement,  quoique  en  grande  quantité,  du  vin  du  pays  qui 
donne  plutôt  l’ébriété  passagère.  «  L’alcoolisme  est  moins  rare  chez 
les  propriétaires  et  les  ouvriers  qui  boivent  d’autres  vins  et  des  spi¬ 
ritueux. 

Zevio,  le  27  juin  1897. 

D''  Geholamo  Biaswli. 

En  somme,  au  milieu  d’une  province  où  la  production  vdni- 
cole  est  très  abondante  et  où  les  buveurs  abondent  comme  peut- 
être  dans  aucune  autre  contrée,  il  n’y  a  qu’un  seul  centre^  Vé¬ 
rone,  où  on  accepte  volontiers  un  vin  autre  que  celui  du  pays. 
Sauf  la  qualité  du  vin,  aucune  condition  n’est  changée.  Mais 
cela  suffît  pour  qu’aussitôt  se  manifeste  dans  ce  centre  unique 
Falcoolisme  dans  toutes  ses  formes  les  plus  graves  et  pour  que 
la  cirrhose  hépatique  commence  à  se  développer  avec  une  assez 
grande  fréquence. 

Un  exemple  presque  analogue  à  celui  de  la  province  de 
Vérone  est  fourni  par  deux  localités  de  la  province  de  Belluno  ; 
Valdobiadene  et  Feitre. 

Pendant  les  années  1894-1897,  où  j’ai  exercé  dans  la  commune 
de  Valdobiadene,  j’ai  observé  que  les  forts  buveurs  sont  assez  nom¬ 
breux  et  font  presque  exclusivement  usage  de  vin  blanc  fortement 
alcoolique  récolté  dans  le  pays  et  échappent  facilement  aux  consé¬ 
quences  de  l’alcoolisme  chronique.  Les  très  rares  qui  en  sont  atteints 
présentent  de  l'athérome  et  quelques  affections  du  système  nerveux. 
Les  cirrhoses  hépatiques  en  général  sont  très  rares.  Sur  les  registres 
municipaux,  j’ai  trouvé,  pour  dix  ans,  un  seul  décès  par  cirrhose 
hépatique,  et  d’ailleurs  je  sais,  d'après  ce  que  m’ont  dit  mes  col¬ 
lègues,  que  cette  maladie  est  rare.  Ceux  qui  en  ont  été  atteints 
étaient  des  buveurs  exclusifs  de  vin  blanc.  Il  faut  noter  qu’à  Valdo- 
BiADEN-E  la  consommation  du  vin  rouge  est  presque  nulle  :  on  peut 
compter  que  sur  l.bOO  hectolitres  bus  annuellement  dans  la  com¬ 
mune,  il  n’y  en  a  que  ISO  de  vin  rouge  consommé,  pour  la  majeure 
partie,  par  les  personnes  aisées  (particuliers,  fonctionnaires  et  per- 
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sonnes  en  villégiature).  J’ai  noté  que  le  vin  blanc  de  ce  pays  agit 
spécialement  sur  le  système  spinal,  enlevant  aux  buveurs  do  préfé¬ 
rence  l’usage  des  membres  inférieurs  et  altérant  quelquefois  les 
fonctions  psychiques. 

Valdobiadene,  le  22  juin,  1897. 

D'  Giuseppe  Rebustello. 

Voilà  dans  ce  cas  un  vin  fortement  alcoolique,  et  cependant 
l’alcoolisme  est  rare  et  les  cirrhoses  sont  dans  la  proportion 
de  1  pour  dix  années,  d’après  les  registres  municipaux! 
A  Feltre,  au  contraire,  localité  voisine,  on  boit  les  vins  méri¬ 
dionaux,  et  voici  que  l’alcoolisme  se  manifeste  grave  sous 
toutes  ses  formes. 

Pendant  onze  ans  d’exercice  (1880-1897)  dans  la  commune  de 
Feltre  iville),  j’ai  remarqué  que  les  forts  buveurs  sont  fréquents  et 
font  usage,  de  préférence,  des  vins  méridionaux  (baccaro)  et  de 
spiritueux.  Les  vins  du  pays  sont  rares  et  peu  alcooliques.  On  boit 
assez  peu  de  bière.  Les  buveurs  échappent  difficilement  aux  consé¬ 
quences  de  l’alcoolisme  chronique.  Ceux  qui  en  sont  atteints  pré¬ 
sentent  du  delirium  tremens,  des  paralysies  alcooliques,  de  l’allié- 
rome  et  des  cirrhoses  hépatiques  ;  la  forme  la  plus  fréquente  est 
l’athérorne.  Les  cirrhoses  hépatiques  en  général  sont  rares  ;  en 
moyenne  un  ou  deux  cas  par  an  et  toujours  chez  des  buveurs  de 
vins  méridionaux  et  de  spiritueux.  Le  vin  méridional  (baccaro)  a  été 
introduit  ici  il  y  a  quinze  ans  environ  et  la  population  l’a  fort  bien 
accepté  et  le  boit  pur.  Seules  quelques  familles  le  coupent  avec  le 
vin  du  pays.  J’ai  trouvé  ici  avec  une  grande  fréquence  l’alcoolisme 
chronique  et  son  retentissement  surtout  sur  les  appareils  circulatoire 
et  digestif-,  les  pneumonies  des  buveurs  évoluent  souvent  avec  dé¬ 
lire  et  issue  fatale;  au  inanicome.j’ai  environ  trois  ou  quatre  aliénés 
alcooliques  par  an.  Déplorables  sontles  conséquences  morales  chez 
les  alcooliques  ;  inertie,  oisiveté,  imbécillité,  indifférence  et  même 
aversion  ponr  la  famille,  tendance  aux  rixes,  quelquefois  même  au 
vol,  etc. 

Feltre,  le  22  juin  1897. 

D”  Luigi  Alpago-Novello. 

Médecin  en  chef  de  l’hôpital  civil  et  du  Manicome. 

Et  mon  aimable  collègue  ajoutait  dans  une  lettre  ciu’il  m’a¬ 
dressait  directement  ; 
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...  Le  baccaro  est  entré  tout  d’un  coup  dans  l’usage  de  la  popula¬ 
tion  à  cause  de  sabordé  et....  de  son  prix  inférieur  à  celui  de  nos 
vins  de  pays  qui  sont  très  mauvais.  On  peut  donc  dire  que  la  po¬ 
pulation,  celle  naturellement  qui  fréquente  les  cabarets,  abuse 
du  baccaro  au  moins  depuis  dix  ans.  Il  est  certain  que  je  consi¬ 
dère  comme  moins  funeste  dans  ses  conséquences,  par  comparaison 
avec  le  baccaro,  notre  vin  de  pays,  même  en  ce  qui  concerne. les 
cirrhoses,  etcela  parce  qu’il  contient  beaucoup  moins  d’alcool  que 
les  vins  méridionaux.  Si  vos  recherches  tendent  à  démontrer  le  mal 
fait  à  la  santé  de  nos  populations  par  l’usage  trop  généralisé  des 
vins  méridionaux,  vous  aurez  toute  mon  approbation  car  j’ai 
noté  dans  ces  dernières  années  une  aggravation  qui  ne  peut  être 
imputée  qu’au  seul  alcoolisme.  Il  est  urgent  que  les  municipalités 
mettent  un  frein  à  l’ouverture  toujours  croissante  de  débits  de  vins 
méridionaux. 

De  son  côté,  D”  Oscar  Tombolan,  après  avoir  signalé,  que  à 
Fiesso  D’ARTico,le  vin  méridional  a  d’abord  été  consommé  pur, 
puis  coupé,  enfin,  totalement  abandonné,  conclut  ; 

Certainement  je  dois  me  féliciter  de  cet  abandon,  parce  que  le 
baccaro  avait  une  influence  funeste  sur  le  système  nerveux  de  ces 
paysans,  et  les  rixes  et  blessures  très  graves  étaient  alors  cons¬ 
tantes. 

Le  D’’  Alpago-Novello  considère  comme  rare  une  ou  deux 
cirrhoses  par  an,  dans  un  petit  centre  comme  Feltre,  lorsque, 
en  réalité,  elles  y  sont  aussi  fréquentes  qu’à  Vérone  et  à  Venise. 
Quelle  différence  avec  Bardolino,  où  en  sept  ans  les  registres 
municipaux  ne  signalent  qu’un  seul  décès  par  cirrhose,  et  avec 
les  communes  suivantes,  dont  voici  les  données  : 

Naüto  Casteg.xeiio.  —  Buveurs  nombreux;  vin  du  pays,  qui  ayant 
manqué  quelque.»  années,  fut  renforcé  avec  du  baccaro  qu’on  ne 
boit  plus  maintenant.  Alcoolisme  rare,  donnant  des  affections  ner¬ 
veuses,  l’épilepsie,  l’athérome  ;  aucune  résistance  aux  inllammations 
aiguës.  J’ai  observé  un  cas  de  cirrhose  en  treize  ans  ! 

Nauto,le  18  juin  1897. 

D''  Masia. 

ProvE  DI  Sagco.  —  Buveurs  nombreux;  vins  du  pays  ;  rares  affec- 
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tions  du  système  nerveux,  athérome  et  maladies  mentales.  On  n’a 
vu  aucune  cirrhose  d’origine  purement  alcoolique. 

Piove,  28  juin  1897. 

D''  Fioris.xzio  SpLE.XDoar. 

Dolo.  —  Buveurs  nombreux  ;  vins  du  pays  ;  rares  affections  du 
système  nerveux;  polysarcie,  athérome.  Un  cas  de  cirrhose  en  neuf 
ans  d’exercice. 

Dolo,  27  juin  1897. 

D'’  Giacouo  Poxïix. 

AlanO:  DI  PiAvE.  —  Buveurs  nombreux  ;  vins  blancs  et  eaux-de-vie 
du  pays  ;  rares  manifestations  d’athérome.  Aucune  ciri’hose  en  cinq 
ans  d’exercice. 

Alano,  le  20  juin  1897. 

Giovanxi  Vezzetti. 

Cehvarese  Santa  Croce.  —  Buveurs  nombreux;  vins  du  pays; 
rares  formes  d’athérome  et  de  polysarcie.  En  trois  ans  d’exercice, 
aucun  cas  de  cirrhose  hépatique. 

Cervarese,  le  27  août  1897. 

D''  Luicr  Pehsico. 

Ces  mêmes  considérations  s’appliquent  également  à  Mokïa- 
GNANA  où  notre  collègue  le  D''  Giuseppe  Püpatti  a  rencontré 
trois  cirrhoses  en  deux  ans  et  demi,  bien  que  le  baccaro,  qui 
y  fut  importé  il  y  a  dix  ans,  ne  s’y  boive  que  coupé  avec  le  vin 
local. 

Intéressante  est  la  commune  de  Gemona,  dans  laquelle  on  lioit 
des  vins  locaux  et  où  les  buveurs  sontnombreiix.Parmi  ceux-ci 
s’est  présenté  un  cas  de  cirrhose  et  l’individu  était  un  buveur  de 
vins  méridionaux  et  d’autres  vins  ! 

Pendant  les  années  1893-1897,où  j’ai  exercé  dans  la  commune  de 
■Gejiona,  j’ai  observé  que  les  buveurs  sont  nombreux  et  boivent 
presque  exclusivement,  non  seulement  des  vins  du  pays,  mais 
des  vins  locaux,  c’est-à-dire  des  vins  qui  pèsent  au  plus  9°  à  10“, 
et  contiennent  très  peu  de  matières  colorantes;  ces  buveurs  échap¬ 
pent  facilement  aux  conséquences  de  l’alcoolisme  chronique. 
■Ceux  qui  en  sont  atteints  présentent  surtout  ,des  maladies  gas¬ 
tro-intestinales  (gastro-ectasie  ou  gastro-entérite  catarrhale).  Les 
cirrhoses  hépatiques  sont  rares  ;  dans  mes  quatre  années  d’exer¬ 
cice!  dans  ce  pays,  je  n’ai  vu  qv^un  cirrhotique  alcoolique;,  j’en 
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ai  vu  un  autre  dans  une  des  communes  liitiitrophes.  Ces  deux 
malades  étaient  des  buveurs  et  préféraient  Loire  les  vins  forts  du 
midi,  le  chianti,  et  des  spiritueux.  Le  vin  méridional  a  été  intro¬ 
duit  mais  peu  accepté  par  la  population  :  seuls  les  paysans  les  plus 
pauvres  en  font  usage;  encore  n’en  boivent- ils  que  le  dimanche, 
lorsqu’ils  viennent  au  village.  C’est  à  cet  usage  restreint  de  ce  vin, 
à  l’abstinence  presque  absolue  de  spiritueux  en  général,  à  l’usage 
exclusif  des  vins  du  pays,  lesquels,  comme  je  l'ai  dit,  sont  légers, 
peu  colorés  et  ont  un  degré  élevé  d’acidité,  que  je  crois  pouvoir 
attribuer  le  petit  nombre  de  cas  d’alcoolisme  chronique  et  la  prédo¬ 
minance  des  formes  gastro-intestinales. 


D'’  Ejolio  CojUrESSATTl . 


Pour  démontrer  maintenant  le  peu  d’importance  que  peuvent 
avoir  les  spiritueux  vis-à-vis  de  la  cirrhose,  je  rapporterai 
l’exemple  d’un  pays  où  la  boisson  favorite  est  précisément 
celle-là. 


Pendant  les  années  1892-1896  où  j’ai  exercé  dans  la  commune  de 
Vedelago,  j’ai  observé  que  les  forts  buveurs  sont  nombreux  et 
consomment  de  préférence  des  spiritueux,  mais  boivent  volontiers 
aussi  du  vin  et  échappent  difficilement  aux  conséquences  de  l’alcoo¬ 
lisme  chronique  ;  on  observe  chez  ceux  qui  en  sont  atteints  du 
déséquilibre  mental,  rarement  de  la  polysarcie,  à  cause  de  la  nutri¬ 
tion  insuffisante,  plus  rarement  encore  des  maladies  gastro-intesti¬ 
nales.  En  général, les  cirrhoses  hépatiques  sont  rares.  En  quatre  ans 
je  n’ai  soigné  qu’ww  «eul  cirrho tique,  buveur'  de  spiritueux  et  spé¬ 
cialement  d’eau-de-vie.  Le  vin  méridional  nia  pas  été  introduit  ; 
celui  qu’oü  accepte  et  qu’on  boit  de  préférence  est  le  vin  dePadoue. 
Parmi  les  spiritueux  on  consomme  surtout  L'ean-de-vie  et  l’aniselte. 

Le  15  juin  1897., 

D‘'  SiLYio  Deixa  Zozza. 

Je  pourrais  rapporter  beaucoup  d’autres  exemples,  mais  je 
ne.  voudrais  pas  fatiguer  l’attention  du.  lecteur.  Ce  q.u’ü  m’im¬ 
porte  de  bien  établir  clairemeut,  c’est  que  les  spiritueux  occu¬ 
pent  dans  cette  enquête  une  place  peu  importante  —  non  pas,, 
certesvque  je  les.croie  incapables  d’emgendrer la  cirrhose  même 
à  eux  seuls.  Assurément,  lorsque  dans  un  pays  où  l’on  boit 
beaucoup  de  spiritueux,,  on  signale  1  cas  de  cirrhose  chez  un 
buveur  de  seule:  eau-de.-vie,  personne  ne  s’en  étonnera,  vif  qjue 
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les  cirrhoses  peuvent  se  produire  aussi  spontanément.  Mais  il 
me  semble  probable  que  l’abus  des  spiritueux  aggrave  nota¬ 
blement  l’état  des  buveurs  de  vin  méridional  ;  car  bien  que 
l’alcool  soit  certainement  peu  toxique,  personne  ne  nie  qu’il 
puisse  préparer  le  terrain  à  l’action  d’agents  plus  nocifs. 

Naturellement,  il  n’y  a  rien  d’absolu,  non  plus,  dans  l’asser¬ 
tion  que  les  vins  vénitiens  n’engendrent  pas  la  cirrhose.  Je  ne 
fais  pas  allusion  au  fait  que,  dans  les  pays  où  l’on  boit  seule¬ 
ment  le  vin  local,  on  peut  voir  quelques  rares  cas  de  cirrhose. 
La  chose  est  par  trop  banale.  Mais  ce  qu’il  est  nécessaire  de 
faire  ressortir,  c’est  qu’il  y  a  des  centres  où  les  cirrhoses  sont 
extraordinairement  fréquentes,  plus  fréquentes  peut-être  que 
partout  ailleurs,  et  que  cependant  on  y  boit  presque  exclusi¬ 
vement  des  vins  locaux  et  des  spiritueu.x  ! 

Parmi  les  32  renseignements  reçus,  tel  est  le  cas  de  Lonigo  où, 
selon  les  observations  du  D'  Giovanni  Giacometti,  on  observe 
toujours  4  ou  5  cas  de  cirrhoses  par  an  ;  et  de  Cornedo  où, 
d’après  le  D’’ E.  Tassoni,  on  observe  7  ou  8  cirrhoses  par  an! 
Qu’est-ce  que  cela  prouve  après  tout?  Je  n’ai  pas  pu  en  étudier 
les  véritables  causes  :  faut-il  invoquer  des  influences  ethniques 
ou  climatériques?  la  raison  en  est-elle  seulement  dans  la 
qualité  du  vin  qui  emprunterait  des  propriétés  spéciales  au 
terroir,  ou  au  mode  de  préparation  ?  Vraiment  je  l’ignore  et  je 
me  propose  de  l’étudier;  mais  l’exemple  de  Lonigo  et  de  Cor¬ 
nedo  ne  me  convainc  pas  moins  que  les  autres  de  la  nécessité 
d’étudier  en  elles-mêmes  toutes  les  boissons  alcooliques  et  d’ap¬ 
porter  quelque  prudence  dans  la  constitution  des  groupes  en 
leur  attribuant  des  propriétés  générales  communes.  De  toute 
façon,  ce  qui  reste  toujours  vrai,  c’est  que  non  seulement 
PaDOUE,  BaRDOLINO,  V-4LD0BIADENE,  NaüïO  C.VSTEGNERO,  VeDELAGO  , 
mais  encore  Anguillara-Veneta,  Aqua,  Stra  et  Ziesso  ù’Ar- 
Tico,  Alano  di  Piave,  Ga’di  David,  Zevio,  S.  Pietro  Incariano, 
Sesto,  Gemona,  Cerv.vrese  Sta  Croce,  Dolo,  Selvazzano,  Villa- 
FRANCA,  PiovE,  Belluno-Brenïino,  Trignano,  Cologna-Veneta, 
Baguali  di  Sopra,  Zoppola,  sont  tous  des  centres  de  forts 
buveurs  et  même  de  très  forts  buveurs,  que  le  vin  qu’on  y 
consomme  est  du  vin  vénitien  et  que  les  cirrhoses  y  sont 
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extrêmement  rares  !  Lonigo  et  Cornedo  sont  donc  une  excep¬ 
tion,  mais  n’enlèvent  rien  à  la  vérité  de  cette  assertion  que  les 
vins  vénitiens,  en  général,  sont  bien  tolérés,  qu’ils  n’altèrent 
pas  le  foie  ;  que  le  vin  méridional,  au  contraire,  est  une  grave 
menace  pour  la  santé  des  populations  et  que  son  introduction 
a  été  le  signal  de  l’aggravation  de  l’alcoolisme,  sous  toutes 
ses  formes  cliniques  les  plus  disparates,  en  particulier  les 
cirrhoses.  Du  reste,  ce  rapide  aperçu  de  l’alcoolisme  dans  les 
provinces  vénitiennes,  naturellement  très  incomplet  et  impar¬ 
fait,  n’a  d’autre  but  que  de  confirmer  en  quelque  sorte  les 
conclusions  auxquelles  nous  a  conduit  l’étude  plus  exacte  de 
Padoue  et  de  Venise. 

Au  cours  de  ces  recherches  ont  surgi  divers  obstacles.  Parmi 
ceux-ci,  la  destruction  des  Archives  hospitalières  de  Venise 
antérieures  à  1890,  et  le  défaut  dans  cette  ville  d’une  statistique 
méthodique  pour  le  degré  alcoolique  des  vins,  ont  été  les  prin¬ 
cipaux  qui  m’ont  empêché  d’apporter  à  1, 'appui  de  mes  asser¬ 
tions  l’exactitude  des  chiffres.  Ces  recherches  ne  méritent  donc 
pas  véritablement  le  nom  de  recherches  statistiques,  et  ne  pré¬ 
tendent  pas  l’avoir.  Elles  réalisent  plutôt  un  rapprochement  de 
faits  incontestables,  reliés  entre  eux  par  une  cause  commune, 
.suffisante,  me  semble-t-il,  pour  appeler  l’attention  sur  le  danger 
qui  résulte  pour  ces  provinces  de  l’introduction  des  vins  méri¬ 
dionaux. 

C’est  là  un  problème  digne  de  la  méditation  des  hygiénistes. 
Mais  étant  donné  le  but  clinique  que  j’ai  poursuivi  en  entre¬ 
prenant  cette  étude,  j’ai  surtout  essayé  de  démontrer  encore 
une  fois  l’intime  relation  entre  les  excès  de  boisson  et  les  cir¬ 
rhoses,  de  mettre  en  évidence  l’importance  du  vin  dans  l’étio¬ 
logie  de  cette  maladie,  me  servant  du  contraste  de  faits  opposés 
pour  mettre  en  relief  cette  donnée. 

On  m’épargnera,  je  l’espère,  le  reproche  de  n’avoir  pu  pré¬ 
senter  chacun  de  mes  arguments  sous  les  dehors  sévères  de  la 
mathématique  :  une  pareille  exactitude  est  souvent  illusoire! 
A  considérer  seulement  toutes  les  causes  d’incertitude  qui  trou¬ 
blent  le  calcul,  en  apparence  pourtant  si  simple,  des  malades 
entrés  dans  un  hôpital,  on  se  demande  si,  au  milieu  de  tant  de 
T.  181.  -  22 
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complications,  il  n’est  pas  plus  facile'  quelquefois  de  perdre  le  ' 
fil  de  la  vérité,  qu’en  se  fiant  simplement  à  ses  propres  impres¬ 
sions  naturelles,  fruit  d’une  expérience  longue  et  réfléchie. 
Quel  médecin,  observant  dans  les  théâtres  anatomiques .  ou 
dans  les  salles  hospitalières  de  Padoue  et  de  Venise,  ne  relève¬ 
rait  pas  ce  constraste  dans  la  fréquence  et  la  gravité  des  cir¬ 
rhoses?' C’est  une  chose  si  évidente,  par  elle-même',  que  certaine¬ 
ment  elle  sauterait  aux  yeux  du  spectateur  le  plus  distrait. 

Malgré  cela  combien  a  été  laborieuse  cette  démonstration  sta¬ 
tistique  et  quelles  graves  causes  d’erreur  pouvaient  obscurcir 
la  vérité  :  les  épidémies  d’influenza,  l’enregistrement  incom¬ 
plet,  l’inexactitude  du  diagnostic,  l’insuffisance  des  faits  cli¬ 
niques,  etc.,  etc... 

Vraiment  il  me  semble  que  ces  documents,  quoique  som?- 
maires,  parce  qu’ils  sont  impartialement  recueillis  et  fournisi 
sans  parti  pris:  par  diverses  personnes  compétentes,  constituent, 
par  leur  accord,  un  moyen  de  recherches  qui  ne  me  semble  pas 
négligeable  ou  douteux. 

Il  m’est  agréable  de  remercier  le  Professeur  de  Giovanni, 
mon  maître,  qui,  dans  mes  recherches,  ne  m’a  pas  ménagé  ses 
conseils  précieux,  et  mes  collègifes  des  provinces  vénitiennes 
dont  l’aimable  empressement  m’a  fourni  de  si  utiles  informa¬ 
tions. 


Vena  d’Oro,  le  26  août  1897. 
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REVUE  VÉTÉRINAIRE. 

Par  M.  Hexui  BENJAMIN. 

Sommaire.  — La  guérison  de  la  Morve.  —  Communication  de  M.  Nocard  à 
ce  sujet  an  Congrès  de  Moscou.  —  La  gi-ande  expérience  d’Alfort.^  — 
Deux  cas  de  contusion  et  de  commotion  cérébrale  sur  le  cheval  et  l’âne. 
—  De  rinliluence  de  queleiues  lésions  cérébrales  sur  la  gestation.  — 
Moyen  pratique  pour  reconnaître  la  mammite  tuberculeuse.  —  Les 
mercuriaux  et  les  bovins.  —  La  lymphangite  ulcéreuse  du  cheval.  — 
Les  fonctions  thyroïdienne  et  parathyroïdienne.  —  Effets  meurtriers 
d’une  balle  Lebel  sur  deux  chevaux  attelés  en  paire.  —  Le  Microsporum 
du  chien.  —  La  lièvre  typhoïde  et  les  pneumonies  infectieuses  du 
cheval. 

Depuis  la  découverte  de  la  Malléine,  M.  le  professeur  Nocard  s’est 
occupé  de  la  morve  d'une  façon  pour  ainsi  dire  constante.  Avec  la 
persévérance  et  la  ténacité  qui  lui  sont  particulières,  il  a  suivi  la 
route  qu’il  s’était  tracée,  se  souciant  à  peine  des  embûclies  qu’on 
lui  tendait,  discutant  autant  qu’on  le  lui  demandait,  établissant 
la  véritable  signification  des  faits  qu’on  niettait  en  opposition  à 
ce  qu’il  déclarait  avoir  observé,  toujours  prêt  à  donner  toutes  les 
explications  désirables.  Ne  perdant  pas  un  pouce  du  terrain  con¬ 
quis  —  avec  quel  souci  de  la  vérité  scientifique  ^  — ,  sûr  de  ce 
qu’il  avançait^  il  a  fait,  au  mois  de  septembre  dernier,  au  con¬ 
grès  de  Moscou,  une  communication  des  plus  intéressantes  sur  la 
prophylaxie,  de  la  morve  chez  le  cheval.  Après  avoir  fait,  connaître 
comment,  à.  son  avis.,  il  fallait  soumettre  à  l’action  de  la  Mal¬ 
léine  les  chevaux  suspects  et  quelles  conclnsdons.  on  devait  en 
déduire,  suivant,  que  l’injection  était  ou  non  suivie  de  réaction 
complète,  tout:  à  la  fois  thermique  et  organique,,  il  a  montré  les 
dangers  que  présenteut,  au  point  de  vue  de  la  propagation  du  mal, 
les  écuries  d’auberge,  les  foires,  et  les  marchés,  les  clos  d’équar¬ 
rissage,  les  abattoirs  hippophagiques  peu  ou  pas  surveillés^  dans  un 
très  grand  nombre  de  localités»  Les  chevaux  des  forains,  des  bate¬ 
liers,  des  hâleurs,  des  marchands  'ambulants,  des  loueurs,  cons¬ 
tituant  ce  qu’on  peut  rêver  de  meilleur  an  point  de.  vue  dp,  la  dissé- 
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minalion  de  la  maladie,  il  faudrait,  suivant  lui,  obliger  tous  les 
propriétaires  d’animaux  de  ces  catégories,  à. se  munir  de  certificats 
émanant  de  l'autorité  sanitaire  —  certificats  qui  n’auraient  de 
valeur  que  pour  un  délai  aussi  court  que  possible. 

M.  Nocard  est  arrivé  à  pouvoir  affirmer  que  c’est  surtout  par  les 
voies  digestives,  que  la  morve  se  propage  ;  il  suffit,  en  effet,  do  faire 
boire  à  un  cheval,  dans  son  seau  d’eau,  une  petite  quantité  de  cul¬ 
ture  morveuse  très  virulente  pour  le  rendre  morveux.  Huit  ou  dix 
jours  après  cette  ingestion,  l’animal  réagit  à  la  malléine  ;  si  on  le 
sacrifie  à  ce  moment,  on  trouve,  dans  ses  poumons,  des  tubercules 
miliaires  en  tous  points  semblables  à  ceux  qu’on  rencontre  sur  les 
animaux  qui  ont  été  contaminés  à  la  suite  d’un  contact  avec  des 
morveux.  De  là,  la  nécessité  qu’il  y  aurait  à  supprimer  les  abreu¬ 
voirs  communs  si  répandus  dans  les  aggloméralions  de  chevaux.  Il 
suffit,  en  effet,  qu’un  animal  qu’on  ignore  morveux  parce  qu’il  ne 
présente  aucun  signe  clinique  de  la  maladie  —  et  on  sait  depuis 
l’empîoi  de  la  malléine  comme  moyen  de  diagnostic,  qu’il  y  a  beau¬ 
coup  d’animaux  de  ce  genre  dans  les  milieux  qui  ont  été  infectés 
—  y  laisse,  en  buvant,  tomber  du  jetage,  pour  que  l’eau  soit  souillée 
et  par  suite  devienne  nocive.  Il  va  sans  dire  que  les  auges,  les 
râteliers,  les  mangeoires  des  écuries  d’auberge  que,  la  plupart  du 
temjis,  on  ne  nettoie  jamais,  présentent  des  dangers  analogues. 
Supposons  un  milieu  infecté  ;  un  certain  nombre  de  chevaux  bien 
cliniquement  morveux  ont  déjà  été  abattus.  Que  faut-il  faire  ? 
Malléiner  les  autres,  dit  M.  Nocard.  Plusieurs  ne  réagiront  pas,  donc 
ils  ne  sont  pas  morveux  ;  mais,  par  contre,  on  en  trouve  aussi  qui, 
bien  que  ne  présentant  pas  de  signes  objectifs  de  la  morve,  ont 
réagi,  c’est-à-dire,  ont  présenté  une  élévation  manifeste  de  la  tem¬ 
pérature  accompagnée  de  symptômes  locaux  au  lieu  de  l’injection 
de  malléine  et  de  symptômes  généraux  très  appréciables  qu’il  est 
inutile  d’énumérer  ici.  Faut-il  faire  sacrifier  ces  animaux  qui  ont 
certainement  des  lésions  internes  de  morve  '?  M.  Nocard  répond  par 
la  négative  et  il  ajoute  qu’ils  sont  susceptibles  de  guérir. 

Toutefois,  comme  ils  peuvent  être  contagifères,  il  faut  les  isoler 
des  chevaux  sains,  les  surveiller  de  très  près  et  les  soumettre,  tous 
les  mois,  aux  injections  de  malléine.  Ils  réagiront  un  certain  nom¬ 
bre  de  fois  puis  ils  cesseront  de  le  faire.  M.  Nocard  dit  alors  qu’ils 
sont  guéris,  et  pour  le  prouver,  le  ministère  de  la  guerre  a  mis  à  sa 
disposition  un  certain  nombre  de  chevaux  qui  lui  ont  permis  d’ins¬ 
tituer  une  série  d’expériences  à  la  fin  desquelles  nous  avons  été 
personnellement  très  heureux  de  pouvoir  assister. 
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Le  savant  professeur  d’Alfort,  avant  de  faire  la  grande  expérience 
qui  prouverait  la  curabilité  de  la  morve  dans  les  conditions  que 
nous  avons  indiquées  plus  haut,  a  désiré  d’abord  bien  établir  «  que 
l’infection  morveuse  pouvait  se  faire  par  les  voies  digestives,  que  la 
malléine  avait  une  haute  valeur  diagnostique  et  qu’enfm  on  pouvait 
provoquer,  dans  les  poumons  des  chevaux  sains,  le  développement 
de  tubercules  miliaires  à  tous  les  stades  de  leur  évolution  et  notam¬ 
ment  des  tubercules  translucides  dont  on  avait  longtemps  contesté 
la  nature  morveuse  ».  Nous  avons  tenu  à  transcrire  textuellement 
cette  phrase  du  thème  expérimental.  Les  résultats  furent  probants  : 
on  prit  un  lot  de  six  chevaux  dans  un  régiment  où  depuis  dix  ans 
il  n’y  avait  pas  eu  un  cas  de  morve,  deux  furent  conservés  comme 
témoins  et  chacun  des  quatre  autres  reçut,  dans  un  demi-seau  d’eau, 
le  produit  d'une  culture  sur  pomme  de  terre  d’un  bacille  morveux 
très  virulent. 

Cinquante  heures  s’étaient  à  peine  écoulées  que  l’infection  était 
établie;  la  température  s’élevait  en  effet  de  à  Malléinés  le 
sixième  jour,  tous  ces  animaux  réagirent  de  la  façon  la  mieux 
caractérisée  :  les  deux  témoins  au  contraire  ne  furent  nullement 
incommodés.  Dès  la  fin  de  la  première  semaine,  ces  animaux  étaient 
glandes  et  fui]  d’eux  avait  des  chancres  sur  la  pituitaire.  Quinze 
jours  après,  M.  Nocard  fit  abattre  un  des  témoins  qui  fut  trouvé 
indemne  et  deux  des  morveux  dont  les  poumons  étaient  farcis  de 
tubercules  dont  beaucoup  de  translucides  à  toutes  les  périodes  de 
développement.  Ce  ne  fut  que  trois  mois  après  que  le  reste  des 
animaux  en  expérience  fut  sacrifié  :  le  témoin  fut  reconnu  sain  et 
quant  aux  autres,  ils  portaient  les  plus  belles  lésions  de  morve  chro¬ 
nique  qu’il  soit  possible  d’imaginer. 

Voici  maintenant  quelle  fut  l’expérience  qui  démontra  ce  que 
M.  Nocard  s’était  promis  d’établirde  manière  irréfutable.  Douze  che¬ 
vaux  choisis  dans  un  milieu  sain,  furent  soumis  à  l’épreuve  de  la 
malléine  sans  qu’aucun  d’eux  eu  fut  incommodé.  Le  30  no¬ 
vembre  1896,  ils  reçurent,  dans  leur  boisson,  une  quantité,  égale 
pour  chacun,  de  culture  morveuse  virulente.  Quinze  jours  après, 
l’injection  de  malléine  prouva  que  tous  étaient  en  puissance  de 
morve  :  une  réaction  générale  et  locale  très  manifeste  était,  en  effet, 
observée  sur  tous  les  sujets.  Cinq  de  ces  animaux  ayant  présenté 
des  signes  cliniques  de  morve,  furent  sacrifiés  en  janvier  et  en 
mai  1897  :  leur  autopsie  permit  de  voir  les  plus  grosses  lésions  mor¬ 
veuses  classiques.  Dès  la  fin  de  février,  les  survivants  qui,  tous  les 
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mois,  étaient  malléinés  et  régulièrement  réagissaient,  furent  placés 
an  piquet  dans  le  parc  de  l’Ecole  d’AIfort  et  là,  sans  couvertures, 
restèrent,  en  plein  air,  exposés  aux  intempéries  d’une  saison  qui 
fut  plutôt  mauvaise.  Le  5  juin,  l’un  d’eux,  atteint  de  pleurésie  fut 
aLattu  :  comme  il  ne  réagissait  plus  aux  inoculations  de  malléine, 
M.  Nocard  prit  un  certain  nombre  de  tubercules  miliaires  que  ren¬ 
fermaient  ses  poumons  et  les  inocula,  suivant  la  technique  usitée 
en  pareil  cas,  sous  la  peau  de  l’encolure  d’une  ânesse  et  dans  le 
péritoine  de  deux  cobayes  mâles.  Solipède  et  rongeurs  n’en  ressen¬ 
tirent  aucun  fâcheux  effet,  or  on  sait  que  le  cobaye  inoculé  avec  des 
produits  morveux  fait  une  orchite  très  caractéristique  et  que  l’àne 
est  le  réactif  le  plus  sensible  que  l’on  peut  rêver.  Donc  ce  cheval 
n’était  plus  nocif  par  ses  tubercules  pulmonaires.  11  était  guéri. 
Quant  aux  autres  chevaux  qui  depuis  longtemps  déjà  ne  réagis¬ 
saient  plus  à  la  malléine,  ils  furent  sacrifiés  le  11  juillet,  sauf  deux. 
Ce  jour  là,  devant  une  très  nombreuse  assistance  composée  d’offi¬ 
ciers  supérieurs,  de  médecins,  de  vétérinaires  civils  et  militaires, 
M.  Tiocard  fit  une  très  remarquable  conférence  au  cours  de  laquelle, 
il  communiqua  ce  que  nous  venons  d’exposer.  Puis,  on  procéda 
à  l’autopsie  de  ces  animaux  qui  furent  trouvés  possesseurs  de  tuber¬ 
cules  fibreux,  caséeux,  demi-translucides  de  nature  morveuse. 
Séance  tenante  —  et  nous  avons  encore  le  souvenir  du  D''  Roux 
préparant  et  broyant  lui-même  un  certain  nombre  de  ceux-ci  des¬ 
tinés  à  une  ânesse  —  on  inocula  plusieurs  cobayes.  Aucun  de  ces 
animaux  n’en  fut  incommodé.  Ces  chevaux  étaient  donc  guéris  de 
la  morve  et  mis  en  contact  avec  d’autres  sujets  de  leur  espèce,  n’au¬ 
raient  pu  leur  communiquer  ce  qu’ils  n’avaient  plus.  Les  deux 
chevaux  qui  n’avaient  pas  été  abattus  avec  leurs  compagnons  d’in¬ 
fortune  expérimentale,  furent  versés  dans  un  régiment  pour  faire 
les  grandes  manœuvres  du  Nord.  Malgré  le  travail  très  dur  qu’elles 
exigèrent,  en  raison  d’un  temps  pluvieux,  ils  supportèrent  très  bien 
cette  épreuve.  Revenus  à  l’Ecole  avec  toutes  les  apparences  de  la 
santé  la  plus  parfaite,  ils  furent  malléinés  sans  résultat.  Sacrifiés  à 
leur  tour,  le  24  octobre,  ils  furent  trouvés  porteurs  de  lésions  en 
voie  de  régression  et  nullement  virulentes  car  les  animaux  inoculés 
avec  leurs  produits,  jouissent  encore  d’un  état -extérieur  très  flo¬ 
rissant. 

Est-il  besoin  de  dire  les  protestations,  les  clameurs  que  souleva 
M.  Nocard,  lorsqu’il  osa  toucher,  comme  il  l’écrit  lui-même,  au 
dogme  de  l’incurabilité  de  la  morve  2  C’est  qu’autrefois  on  ne  la 
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ireoonnaissait  que  lorsqu’elle  se  présentait  :avec  .sa  fatidique  Lriuité 
de  symptômes  .qui ne  laissaient  alors  plus  .de doute glandes,  jetage, 
chancres. 

On  la  croyait,  comme  l’écrivait  II.  Bouley,  avant  la  découverte 
de  sa  nature  intime,  une  maladie  tolius  mbstaniiæ.  On  comprend 
■qu’à  cette  .période,  les  moyens  tliérapeutiq.ues  qu’on  lui  opposait 
étaient  inefficaces  car  c’était  —  comme  on  l’a  si  spirituellement  dit 
depuis  —  le  commencement  de  la  fin.  Les  vétérinaires  qui  s’entê¬ 
taient  à  vouloir  traiter  ces  animaux,  s’-ei^posaient  eux-mêmes  aux 
plus  grands  dangers,  sans  compter  ceux  qu’ils  faisaient  courii-  aux 
gens  qui  les  soignaient.  Au  point  de  vue  .de  la  contagion,  cette  pra¬ 
tique  était  déplorable  et,  pourtant,  des  praticiens  de  bonne  foi  as¬ 
suraient  qu’ils  .guérissaient,  .qu’ils  blanchissaient  des  chevaux  sur 
lesquels  les  symptômes  se  montraient  très  atténués,  en  même 
temps  que  l’état  général  était  bon.  Il  est  bien  certain  que,  dans.quel- 
ques  cas,  la  morve  était  curable  surtout  quand  elle  revêtait  le  carac¬ 
tère  que  Jules  Guérin  désignait.sous  le  nom  si  pittoresque  de  morve 
ébauchée. 

Aujourd’hui,  les  expériences  d’Alfort  ont  démontré  péremptoi¬ 
rement  que,  dans  certaines  conditions  spéciales,  la  .morve  pouvait 
guérir  ;  ou  doit  donc  espérer  que,  grâce  à  des  mesua’es  de  police' 
.sanitaire  bien  comiwises,  à.une  réglementation  spéciale,  grâce  enfin 
à  la  malléine  qui  décèle  la  maladie  sur  des  animaux  parais¬ 
sant  jouir  de  la  santé  la  plus  parfaite  et  étant  cependant  .des  .agents 
cei'tains  de  propagation,  ou  arrivera  à  voir  diminuer’  îles  ravages 
d’autrefois.  Si  .ce  résultat  est  atteiut,  .on  devra  en  .savoir  ,grand  gré 
à  M.  Nocard,  qui  n’a  jamais  cessé  de  continuer  ses  recherches,  de 
multiplier  ses  expériences  et  de  leur  donner  la  plus  grande  publi¬ 
cité.. 

M.  le  professeur  Arloiug  ,a  publié  dans  le  Journal  de  Lyon,  -deux 
observations  ayant  trait  à  . des  iésio-us  cérébrales  .qu’il  .est  assez  rare 
-d’observer  sur  uos  animaux.  Au  cours  d’une  charge,  deux  chevaux 
de  hussards  se  heurtentfront  à  front  avec -une  telle  violen  ce  .qu’honT- 
mes  et  hôtes  sont  .renversés.  L’un  .des  -cavaliers  se  relève  .et  .en  est 
■quitte  pour  la  peur,  l’autre  évanoui,  est  .transporté  àrhôpital  pà  il 
.meurt  peu  de  (temps  fljprès.  La  monture  de  ce  dernier  se  remet 
.debout  rapidement  sans  lésion  a,ppréciable,  celle  du  premier,. au 
'.contraire,  reste  inanimée  sur  le  sol  et  .est  ramenée,,  en  voiture,  à 
rinflirmerie  nù.elle  reçoit  les  soins  nécessaires.  Au  bout  de  quelques 
jours,  son  .état  s’améliorant,  le.  cheval  peut  se  relever,  boire  et 
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manger  mais  son  attitude  reste  singulière.  Deux  mois  après  l’acci¬ 
dent,  voici  ce  que  montre  son  examen  clinique,  aussitôt  qu’on  le 
met  en  mouvement  ;  la  tète,  au  lieu  de  rester  dans  l'axe  normal  du 
tronc,  se  tourne  de  telle  sorte  que  son  sommet  est  à  gauche  et  le 
bout  du  nez  à  droite,  le  tronc  s’incurve  à  gauche,  les  membres  pos¬ 
térieurs  très  écartés  se  lèvent  avec  hésitation  et  les  membres  an¬ 
térieurs  participent  à  cette  incertitude.  La  vision  paraît  abolie,  la 
langue  est  bien  normalement  mobile,  l’ouïe  semble  affaiblie  à 
gauche,  la  lèvre  supérieure  un  peu  déviée  adroite.  Après  avoir  cons¬ 
tatée  une  plaque  d’anesthésie  cutanée  au-dessus  de  la  commissure 
du  naseau  gauche,  M.  Arloing  provoque  de  la  douleur,  en  pressant 
un  peu  fortement,  au  sommet  de  la  tôle,  le  dedans  de  la  base  de 
l’oreille,  au  niveau  de  la  fosse  temporale  gauche.  L’animal  est  sacrifié. 
A  l'autopsie  furent  remarquées  des  taches  ocreuses  où,  à  la  suite  de 
la  congestion  qu’à  dû  causer  l’ébranlement,  se  sont  probablement 
détruits  des  globules  sanguins  et  quelques  éléments  nerveux,  à  la 
surface  de  l’hémisphère  droit,  notamment  au  niveau  des  principales 
divisions  de  l’artère  sylvienne  et  dans  là  zone  du  gyrus  sigmoïde. 
La  seconde  observation  a  trait  à  un  âne  amené  à  l’Ecole  pour  les 
travaux  pratiques,  dont  l’aspect  avait  parus!  singulier  que  M.  Arloing 
voulut  l’examiner.  Au  repos,  la  tête  est  basse  et  a  un  air  de  tristesse 
bien  marqué.  En  mouvement,  l’âne  hésite  à  lever  ses  membres  et 
tourne  en  cercle  :  si  on  veut  le  guider  avec  une  longe,  il  se  porte  à 
droite.  Sa  vue  paraît  conservée.'  à  gauche.  A  l’autopsie  on  trouva 
plusieurs  foyers  hémorragiques  dans  l’hémisphère  gauche  et  à  la  face 
supérieure  du  cervelet;  le  conarium  infiltré  de  sang,  le  plexus  cho¬ 
roïde  gauche  volumineux  et  gorgé  de  ce  liquide,  les  corps  optostriés 
de  ce  môme  côté  parcourus  à  leur  surface  par  des  arborisations  vas¬ 
culaires  plus  visibles  qu’à  l’état  normal.  Toutes  ces  lésions  ont  dû 
être  produites  par  une  chute  ou  un  choc  de  date  assez  récente. 

Un  jeune  médecin  de  la  Faculté  de  Bordeaux,  M.  Robert  Gassion, 
a  tout  récemment  soutenu  sa  thèse  inaugurale  sur  l’influence  de 
quelques  lésions  cérébrales  sur  la  gestation.  Comme  il  a  voulu  faire 
un  chapitre  inédit  et  très  intéressant  de  pathologie  comparée,  nous 
désirons  faire  une  très  succincte  analyse  des  expériences  qu’il  a  ins¬ 
tituées,  dans  le  but  de  savoir  comment  de  petites  femelles  pleines  se 
comporteraient,  si  on  leur  infligeait  certains  traumatismes  céré¬ 
braux.  Sur  deux  chiennes  dont  l’état  de  gestation  paraissait  très 
avancé,  le  D''  Gassion  a  provoqué  des  lésions  des  deux  hémisphères 
cérébraux  —  chez  l’une  à  droite,  chez  l’autre  à  gauche  —  en  enle- 
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vaut  avec  la  curelte  des  parties  de  l’écorce  cérébrale.  Les  suites  n’en 
furent  nullement  fâcheuses  ;  malgré  les  troubles  que  les  bêtes  res¬ 
sentirent,  elles  mirent  bas,  à  elles  deux,  neuf  petits  très  vivants. 
Leur  autopsie  ne  révéla  rien  de  particulier  du  côté  des  utérus  qui 
étaient  en  état  de  régression,  lorsqu’elles  furent  sacrifiées  deux 
jours  après,  firâce  à  un  iugéuieux  dispositif  expérimental,  on  a  pu 
provoquer  des  hémorrhagies  cérébrales  chez  deux  chiennes  prêtes 
à  mettre  bas,  dans  l’hémisphère  gauche,  au  niveau  du  gyrus  syg- 
moïde.  Les  petits  bien  portants  naissaient  neuf  jours  après.  Les 
embolies  cérébrales  obtenues  par  injection,  dans  la  carotide  primi¬ 
tive,  d’eau  salée  tenant  en  suspension  de  la  poudre  de  lycopode, 
ont,  par  contre,  amené  chez  une  chienne  du  poids  de  vingt-sept 
kilos  et  demi,  pleine  d’un  mois  et  dix  jours,  des  phénomènes  très 
curieux.  Ne  mentionnant  pas  les  particularités  cliniques  qu’on  a  été 
à  même  d’observer  pendant  la  survie  qui  a  duré  douze  heures  après 
l’opération,  nous  relaterons  ce  que  l’autopsie  a  permis  de  constater. 
Aucun  écoulement  par  la  vulve,  le  col  n’est  nullement  dilaté;  après 
incision,  le  doigt,  pénétrant  dans  l’utérus,  sent  les  parois  intactes 
d’un  œuf;'  dès  que  l’ouverture  le  permet,  il  s’échappe  un  œuf  intact 
contenant  un  seul  fœtus.  Il  en  sort  ainsi  dix  avec  la  même  facilité. 
Dans  la  matrice,  on  voit  une  boue  noirâtre  due  au  décollement  des 
œufs  delà  paroi.  Le  placenta  tout  entier  s’est  détaché.  En  somme,  la 
mort  des  petits  a  précédé  celle  de  la  mère,  puisque  tout  moyen  de 
respiration  placentaire  était  devenu  impossible  par  suite  de  la  sépa¬ 
ration  des  œufs  d’avec  l’utérus  et  fatalement  l’avortement  s’en  serait 

Un  abcès  provoqué  en  injectant  dans  la  substance  cérébrale,  au 
moyen  d’une  seringue  de  Pravaz,  une  culture  de  streptocoque, 
n’empêche  en  rien  la  marche  du  travail.  Il  en  est  de  môme  pour  les 
commotions  cérébrales,  qui  ont  été  produites  sur  deux  chiennes 
pleines,  au  moyen  d’un  gros  maillet  de  bois  frappant  fortement  les 
parois  crâniennes.  M.  Gassion,  du  reste,  clôt  ce  chapitre  de  sa  thèse, 
en  formulant  les  conclusions  suivantes  qui  le  résument  :  1“  Une 
femelle  pleine  dont  l’écorce  cérébrale  aura  été  atteinte,  semblera 
devoir  conduire  à  terme  sa  grossesse  et  mettra  bas  normalement, 
ayant  des  fœtus  vivants  et  bien  conformés;  2“  Lorsqu’une  hémor¬ 
ragie  ou  une  embolie  cérébrale  se  produira  dans  le  cours  de  la  ges¬ 
tation,  la  marche  de  cette  gestation  semblera  devoir  dépendre  de 
l’importance  de  cette  lésion.  Si  la  survie  est  possible,  si  en  un  mot 
l’ictus  cérébral  n’est  pas  suffisant  pour  provoquer  la  mort  de  la 
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mère,  la  grossesse  suivra  son  cours,  Je  ou  les  fœtus  naîtront  vivants 
et  à  terme  et  la  partuintion  se  fera  normalement.  Si  au  contraire,  la 
lésion  est  assez  sérieuse  et  assez  importante  pour  provoquer  la  mort 
■de  la  mère,  la  mort  du  ou  des  fœtus  surviendra  avant  celle  de  la 
mère  et  l’avortement  aura  lieu  normalement,  si  la  survie  de  la  mère 
■est  suffisante  pour  l’évolution  de  cet  acte;  3“  Un  alicès  du  cerveau 
chez  une  femelle  pleine  n’occasionnera  pas  l’avortement  et  ne  tuera 
pas  les  fœtus,  ceci  bien  qu’il  y  ait  mort  .de  la  mère.  Mais,  là,  la 
lésion  nia  pas  la  soudaineté  de  -marché  de  lihémorragic  ou  de  l’em- 
holie  cérébrtde..  Et,  dans  ce  cas,  c’est  cette  soudaineté  qui,  retentis¬ 
sant  sur  l'économie  générale  de  la  mère,  peut  provoquer  la  mort  du 
, fœtus  et  l’avortement.  Au  contraire,  l’abcès  du  cerveau,  manifestant 
peu  à  peu  ses  effets,  le  corps  de  la  mère  a  le  temps  de  s’habituer  aux 
symptômes  produits,  et,  par  conséquent,  les  fœtus,  eux  aussi,  peu¬ 
vent  supporter  la  gêne  occasionnée  par  la  lésion;  4°  Les  commotions 
■cérébrales  et  les  traumatismes  cérébraux  en  général,  ne  nuisent  en 
rien  à  l’évolution  de  la  grossesse  et  à  la  vie  des  petits;  5°  Donc,  lors¬ 
que  nous  verrons  qu’.une  malade  sera  atteinte  d’une  lésion  céré¬ 
brale  qui  devra  provoquer  la  mort  à  brève  échéance,  si  la  grossesse 
est  suffisamment  avancée  pour  permettre  la  survie  du  fœtus,  une 
intervention  immédiate  nous  semblera  indiquée  pour  provoquer 
l’accouchement,  car  il  résulte  de  nos  expériences  et  de  nos  observa¬ 
tions  que  la  mort.de  l’enfant  est  fatale,  si  on  n’intervient  pas. 

Cette  intervention  devra  être  d’autant  plus  prompte  que  la  mère 
sera  plus  sérieusement  atteinte  :  hémorrhagie  cérébrale  ou  embolie 
cérébrale  mortelles.  Au  contraire,  si  la  survie  de  la  mère  parait  évi¬ 
dente,  une  expectation  attentive  sera,  à  notre  avis,  la  règle  qu’on 
devra  suivre  absolument. 

On  sait  que  le  lait  d’une  vache  tuberculeuse  n’est  virulent  que 
lorsque  la  mamelle  est  envahie  par  le  bacille.;  or,  la  mammite  spé¬ 
cifique  de  cette  nature  est  heureusement  rare,  si  on  en  croit  Bang 
qui  estime  à  3  0/0  au  maximum  le  nombre  de  vaches  tuberculeuses 
■dont  la  mamelle  est  prise.  Quoiqu’il  en  soit,  le  diagnostic  est  très 
difficile,  l’examen  bactériologique  du  lait  n’étant  probant  que  quand 
la  lésion  est  grosse  et  par  suite  les  bacilles  en  grand  nombre.  Il  y 
a  bien  encore  l’inoculation  du  lait  suspect  obtenu  au  début  de  la 
.traite  dans  le  péritoine  du  cobaye,  qui  constitue  un  procédé  très 
.sûr,  mais  il  faut  attendre  vingt-cinq  jours  environ  avant  de  pouvoir 
:se  prononcer,  onil  y  .a  souvent  nécessité  à  . le  faire  assez  rapidemeitt. 
■'C’est  ce  qui  est  arrivé  à  M.  Nocard  qui,  l’année  dernière,  fut 
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consulté  pour  une  excellente  laitière  qui  donnait  20  litres  de  lait 
par  jour  et  présentait  une  induration  des  deux  mamelles  posté¬ 
rieures.  La  vache  était  notoirement  tuberculeuse  puisqu’elle  avait 
réagi  à  une  inoculation  de  tuberculine,  mais  il  était  intéressant  .de 
savoir  si  les  indurations  étaient  de  nature  spécifique.  Le  savant  pro¬ 
fesseur  avait  bien,  après  avoir  turbiné  le  lait,  trouvé  des  bacilles  de 
Koch,  en  amas  assez  rares  du  reste,  dans  le  dépôt  du  fond  du  vase 
•dans  lequel  l’opération  avait  été  faite,  lorsqu’il  eut  l’idée  de  se 
servir  du  trocart  harpon  de  Duchenne,  de  Boulogne,  recommandé 
pour  faire  le  diagnostic  dans  les  cas  douteux  de  trichinose..  Il 
ramena  ainsi,  après  l’avoir  plongé  dans  la  masse  suspecte,  un  très 
mince  fragment  de  tissu  dont  l’expression  lui  permit,  en  quelques 
minules,  de  mettre  en  évidence  une  quantité  considérable  de 
bacilles.  Il  ajoute  qu’à  défaut  de  ce  petit  instrument,  on  peut  se 
servir  d’un  des  trocarts  de  l’appareil  Dieulalfoy. 

La  susceptibilité  des  bovins  à  l’égard  de  la  pommade  mercurielle 
est  proverbiale  en  médecine  vétérinaire.  Très  nombreuses  sont  les 
observatio>BS  relatant  des  cas  d’intoxication  à  la  suite  de  frictions 
même  légères  sur  la  peau.  L’année  dernière,  à  une  des  séances  de 
la  société  vétérinaire  du  Loiret,  M.  Lucet,  de  €ourtenay,  vint  entre¬ 
tenir  ses  collègues  des  bons  effets  qu’il  obtenait  en  traitant  les 
mammites  par  la  pommade  mercurielle  double.  M.  Weber  lui  lit 
alors  remarquer  qu’une  semblable  pratique  pouvait  avoir  de  grands 
inconvénients,  étant  donné  ce  qu’on  savait  et  l’invita  à  élucider  la 
question.  M.  Lucet  lui  répondit,  qu’à  son  avis,  la  crainte  des  mercu- 
riaux  était  exagérée  et  que,  depuis  quinze  ans,  il  avait  employé 
l’onguent  mercuriel  double  en  friètions  cutanées  chez  la  vache  lai¬ 
tière  en  stabulation  presque  toute  raniiée,  samsjamais  avoir  observé 
d’accidents  bydrargiriques,  comme  maturatif  sur  des  abcès.,  comiiiie 
fondant  sur  des  engorgements  chroniques  de  nature  indolente, 
comme  fondant  et  comme  antiseptique  dans  le  cas  de  mammite, 
suivant  lui  toujours  d’origine  infectieuse  chez  ce  ruminant, en  même 
temps  qu’il  utilisait  les  injections  de  solution  de  sublimé  dans  la 
matrice,  dans  les  cas  de  métrite  catarrhale.  Il  promit  toutefois  à 
son  collègue  d’étudier  la  question  et,  à  cet  effet,  U  instituait  l’expé¬ 
rience  suivante  :  une  vache  de  8  ans,  tuberculeuse,  en  très  mauvais 
état,  est  rasée  sur  toute  la  face  gauche  de  l’encolure,  du  garrot,  du 
dos,  des  lombes  et  de  la  croupe.  Après  avoir  échauffé  la  peau,  eu 
la  brossant  vigoureusement,  on  fait,  .au  .moyen  d’un  tampon  de 
laine,  pendant  dix  minutes,  une  friction  avec  40  grammes  d’.Ongueat 


348  REVÜK  CRITIQUE 

mercuriel  double.  Le  lendemain,  sur  les  mêmes  parties,  on  fait  une 
nouvelle  friction,  pendant  le  même  temps,  avec  85  grammes  de 
pommade.  Le  lendemain  encore,  on  frotte  les  régions  sus-indiquées 
avec  une  brique  pour  enlever  les  parties  d’épiderme  et  on  fait  une 
nouvelle  application  avec  50  grammes  d’onguent.  On  constate  seu¬ 
lement  un  peu  de  diarrhée  :  la  soif  paraît  ardente.  Enfin,  une  der¬ 
nière  friction  est  faite  avec  75  grammes  de  pommade. Ces  250  grammes 
ne  provoquèrent,  les  jours  suivants,  chez  cette  vache  étique,  sans 
résistance,  épuisée  par  la  tuberculose,  qu’une  salivation  assez  mar¬ 
quée,  sans  que  les  gencives  aient  '  été  tuméfiées  et  rouges.  M.  Lucet 
croit  donc  qu’on  peut  ulili.ser  les  mercuriaux  sur  les  bovidés  sans 
toutefois,  écrit-il,  se  départir  de  la  prudence  toujours  nécessitée 
dans  l’usage  d’agents  médicamenteux  très  actifs  par  la  rencontre 
possible  de  sujets  présentant,  pour  une  raison  quelconque,  une 
moindre  résistance  à  l’action  de  ces  agents.  Cette  expérience, 
unique  il  est  vrai,  de  M.  Lucet  fut  relatée  par  M.  Weber  à  la  Société 
centrale  de  médecine  vétérinaire  dont  un  des  membres  associés 
nationaux  les  plus  distingués,  M.  Emile  Thierry,  directeur  de  l’Ecole 
d’Agriculture  de  Beaune,  prit  part  à  la  discussion  ouverte. en  faisant 
connaître  2  cas  de  mort  observés  par  lui  en  1862  dans  le  départe¬ 
ment  de  l'Yonne,  alors  qu’il  y  exerçait.  Deux  magnifiques  vaches, 
attachées,  l’une  près  de  l’autre,  furent  visitées  par  lui,  au  moment 
où  elles  présentaient  des  signes  non  équivoques  de  stomatite  mer¬ 
curielle.  Interrogée,  la  servante  qui  les  soignait,  fit  alors  savoir  que, 
pour  leur  faire  passer  leurs  poux,  elle  leur  avait  frotté  le  chignon 
avec  deux  sons  d'onguent  gris.  Les  animaux  s’étaient  léchés  ainsi 
que  M.  Thierry  put  s’en  convaincre,  en  examinant  attentivement 
les  lèvres  qui  revêtaient  une  teinte  grisâtre  et  s’étaient  ainsi  intoxi¬ 
qués.  Leur  mort  survint  le  cinquième  et  le  sixième  jour  après  la 
malencontreuse  friction  et  l’autopsie  révéla  les  lésions  les  plus  carac¬ 
téristiques  de  rempoisonnement  par  les  mercuriaux.  M.  Lignières 
a  fait  ensuite  remarquer  que  la  sensibilité  des  bovidés  aux  sels  de 
mercure  était  individuelle,  qu’un  certain  nombre  de  vaches  habi¬ 
tant  les  étables  où  sévit  l’avortement  épizootique  et  recevant  des 
injections  intra-utérines  de  liqueur  de  Van  Swieten,  n’en  étaient 
nullement  incommodées,  tandis  que  d’autres  y  étaient  extrêmement 
sensibles.  Puis  M.  Nocard  confirmait  cette  observation,  en  ajoutant 
qu’il  avait  reconnu  les  inconvénients  de  ces  injections  qu’autrefois 
il  avait  préconisées  et  qu’il  les  déconseillait  aujourd’hui.  Gomme 
complément  à  ce  qui  précède,  il  convient  de  noter  ce  qui  suit  : 
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Dans  le  numéro  de  mars  du  Recueil  de  Médecine  vélérinaire, 
M.  Lamoureux,  de  Saintes,  relata  un  fait,  bien  observé,  d’intoxi¬ 
cation  mercurielle  sur  une  vache  parthenaise,  âgée  de  10  ans,  qui 
portait,  eu  avant  de  la  mamelle,  une  plaque  eczémateuse  à  la  sur¬ 
face  de  laquelle,  un  empirique,  consulté,  avait  fait  une  friction, 
pendant  trois  jours,  avec  une  quaaitité  de  pommade  mercurielle  que 
notre  confrère  évalue  à  30  grammes.  Deux  jours  s’étaient  à  peine 
écoulés  que  le  propriétaire,  effrayé  parles  symptômes  qu’il  obser¬ 
vait,  avait  recours  au.x  lumières  de  M.  Lamoureux  qui  constatait  les 
signes  les  plus  caractéristiques  de  l’hydrargyrisme  :  ptyalisme, 
haleine  fétide,  gencives  ulcérées  et  ramollies,  excréments  gris  ver¬ 
dâtres,  diarrhée  sanguinolente  d’odeur  infecte,  respiration  entre¬ 
coupée  par  des  plaintes,  prurit  très  vif,  granda  faiblesse.  La  vache 
qui  s’était  léchée,  ainsi  que  l’avait  constaté  le  propriétaire  ignorant 
du  danger  qu’elle  courait,  mourait  six  jours  après.  Mais  ce  qui  rend 
la  note  de  notre  confrère  de  Saintes,  à  notre  avis,  très  intéressante 
c’est  qu’il  fait  à  l’expérience  de  M.  Lucet  le  reproche  d’avoir  porté 
sur  un  animal  épuisé,  dont  la  peau  était  dans  de  mauvaises  condi¬ 
tions  pour  absorber,  et  il  se  demande  si  on  avait  frotté  l’onguent 
mercuriel  sur  un  tégument  souple,  bien  irrigué  par  un  vigoureux 
réseau  sanguin,  quel  résultat  on  aurait  obtenu.  Cela  est  tout  à  fait 
juste  et,  enlisant  la  relation  de  l’expérience  de  M.  Lucet,  c’est  la 
réflexion  que  nous  nous  étions  faite  :  nous  nous  demandions 
pourquoi  notre  distingué  confrère  de  Courtenay  avait  pris  un  sujet 
en  aussi  mauvaises  conditions  pour  démontrer  que  l’onguent  gris, 
eu  frictions  répétées  et  à  doses  très  massives,  n’a  aucun  effet  sur 
les  bovins. 

Il  existe,  chez  le  cheval,  sur  les  membres  postérieurs,  une  affec¬ 
tion  qu’on  désigne  à  tort  sous  le  nom  de  lymphangite  ulcéreuse  et 
qu’il  vaudrait  mieux  qualifier  de  suppurée.  Sur  les  engorgements 
souvent  énormes  qu’elle  cause,  s’ouvrent,  en  quantité  plus  ou  moins 
grande,  de  petits  abcès  qui,  après  avoir  donné  issue  à  un  pus 
sanieux,  laissent  une  plaie  d’aspect  si  mauvais  qu’on  est  souvent 
enclin  à  songer  au  farcin.  Ce  n'est  qu’avec  une  grande  habitude  de 
la  maladie  et  surtout  parce  qu’au  bout  de  quelques  jours,  au  lieu 
de  tendre  au  phagédénisme,  les  plaies  se  comblent  et  se  cicatrisent, 
sous  l’influence  des  agents  médicamenteux  dont  on  les  recouvre, 
qu’on  arrive  à  établir  le  diagnostic  différentiel.  M.  Nocard  a  voulu 
faire  de  cette  affection  une  étude  complète  qu’a  publiée  le  Recueil 
de  Médecine  vétérinaire  dans  ses  numéros  de  janvier,  février,  mars 
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1897,  La  bactériologie  a  été  surtout  traitée  avec  de  grands  dévelop¬ 
pements  :  un  bacille  spécial  contenu  dans  le  pus  et  prenant  admi¬ 
rablement  le  Gram,  inoculé  au  cobaye  en  injection  intra-périto¬ 
néale,  détermine  une  orcbite'  semblable  à  celle  qu’on  observe, 
lorsqu’on  s’est  servi  de  matière  virulente  de  morve  et  qui  induirait 
donc  en  erreur,  si  on  s’arrêtait,  à  cette  simple  constatation  ;  mais, 
dans  le  cas  de  lymphangite,  le  cheval  soumis-  à  l’inoculation  de 
malléine  ne  réagi-b  pas.  En  injectant  dans  une  tumeur  sanguine  arti¬ 
ficielle  provoquée  au-dessus  du  jarret  d’une  jument  de  quatorze, 
ans,  deux  gouttes  d’une  culture  récente,  M.  Nocard  a  pu  faire  naître 
une  lymphangite  ulcéreuse:  analogue  à  la  maladie  qu’on  observe 
encore  assez  fréquemment  à  Paris,  sur  les  chevaux  à  tempérament 
lymphatique  surtout  quand  ils  sont  soumis  à  un  travail  épuisant  — 
maladie  qui  récidive,  souvent,  malgré  le  traitement  paraissant  bien 
approprié  cependant  auquel  on  les  soumet. 

Le  professeur  de  pathologie  bovine  de  l’Ecole  d’Alfort,  M.  le 
D''  Moussu,  a  choisi  pour  sujet  de  thèse  inaugurale  les  fonctions 
thyroïdienne  etparathyroïdienne.  Il  a  présenté  ce  travail  à  ses  collè¬ 
gues  de  la  Société  centrale  de  Médecine  vétérinaire  et  il  en  a  donné 
un  résumé  succinct.  Après  avoir  bien  relaté  l’état  de  la  question  en 
1890,  époque  à  laquelle  il  commença  ses  recherches,  et  rappelé  la 
théorie  des  suppléances  fonctionnelles  imaginée  par  le  D'^  Gley, 
M.  Moussu  fait  savoir  que,  ne  trouvant  pas  ces  vues  justifiées,  il 
avait  été  le  seul  opposant  d’alors.  Puis,  le  temps  aidant,  et  la  doc¬ 
trine  des  suppléances  devenant  contestée,  M.  Moussu  fit  plus  de 
ISO  expériences  de  thyroïdectomie  et  de  parathyroïdectomie  sur  les 
solipèdes,  les  ruminants,  les  porcins,  les  carnassiers,  les  rongeurs, 
les  oiseaux,  qui  lui  permirent  de  formuler  les  conclusions  suivantes  ; 
1“  Les  organes  du  système  thyroïdien  président  à  deux  fonctions 
distinctes  ;  une  fonction  thyroïdienne  et  une  fonction  para- 
thyroïdienne.  La  suppléance  entre  les  thyroïdes  et  les  parathyi’oïdes 
n’existe  pas;  2°  La  fonction  thyroïdienne  est  une  pour  toute  la  série 
des  animaux  domestiques  et  pour  les  oiseaux.  La  suppression  se  tra¬ 
duit  toujours  par  les  mêmes  résultats  (évolution  de  l’état  crétinoîde), 
lorsqu’elle  est  effectuée  dans  des  circonstances  identiques;  3»  L’état 
crétinoîde  n'apparaît  que  sur  les  jeunes,  mais  il  se  montre  d’autant 
plus  accusé  que  les  sujets  sont  opérés  plus  tôt  ;  4°  Chez  les  adultes, 
la  thyro'idectomie  n’entraîne  pas  d’accidents  aigus  pas  même  chez 
les  carnassiers. 

Elle  est  généralement  compatible  avec  une  survie  très  longue 
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mais  elle  peut  entraîner’  de  la  cacüexie  progressive  ou  myxœdème  ; 
5”  lia  fonction  parathyroïdienne  est  indispensable  aux  actes  intimes 
et  permanents  de  la  vie-.  Elle  semble  présider  aux  phénomènes  immé¬ 
diats  de  l'a  nutrition  des  tissus;  6°  La  suppression  entraîne- la  mort 
à  bref  délai  si  elle  est  totale,  des  troubles  alarmants  seulement,  si 
elle  n’est  cpie  partielle;  7°  Les  symptômes  de  l’insuffisance  para- 
thyroïdienne  semblent  présenter  certaines  analogies-  avec  la  maladie 
de  Basedow.  Envisageant  enfin  la  question  au  point  de  -vue  chirur¬ 
gical,  M.  Moussu  donne  aux  faits  de  la  pratique  rinterprétation  sui¬ 
vante  :  1“  Les  accidents  aigus,  tétanie,  tachycardie,  dyspnée  et 
polypnée',  consécutifs  aux  opérations  du  goitre,  de  quelque  nature 
qu’il  soit  chev;  Fhomme,  sont  des  accidents  parathyroïdiens  ;  2“  Les 
accidents  chroniques,  abaissement  de-  la  température,  affaiblissement 
des  facultés  intellectuelles,  myxœdème',  sont  des  accidents  exclusi¬ 
vement  thyroïdiens;  3“  La  cachexie  strumiprive  doit  fatalement  se 
produire  si  la  thyroïd'ectomie  est  pratiquée  au  cours  de  l’enfance  el 
de  radolescence  ;  4“  Dans  toutes  les  opérations  portant  sur  les' 
organes  du  système  thyroïdien,  le  premier  devoir  du  chirurgien 
est,  avant  tout,  de  rechercher  et  de  respecter  les  parathyroïdes  dans 
tous  des  cas  . 

On  sait  quels  ravages  effroyables  —  le-  mot  ne  nous  semble  pas 
trop  gros  —  les  balles  du  fusil  Lehel  sont  susceptibles  de  faire.  Il 
n’y  a  pas  très  longtemps,  nous  semble-t-il  avoir  lu  le  récit  d’expé¬ 
riences  imaginées  à  ce  sujet  par  des  médecins  militaires.  Du  fait  de  ce- 
genre  ayant  été  observé  par  deux  de  nos  confrères  de  rarmée,MM.Bri- 
savoine,  vétérinaire  eu'  premier;  et  Lagneau,  aide-vétérinaire  au 
23“  dragons,  il  nous  a  paru  utile  de  le  relater  ici.  Comme  leur  note' 
est  très  courte,  nous  la  transcrivons  telle  qu’ils'  Font  envoyée  au 
Recueil  de  médecine  vétérinaire.  Deux  chevaux  attelés  à  un  landau, 
appartenant  à  M.  X...  officier  général,  furent  tués  accidenfellément, 
le  2'4  avril  dernier,  à  quelques  Idlomètres  delà  frontière  belge,  par 
une  halle'  de  fusil'  Lebel  modèle  1886.  C’est  à  la  distance'  de  3  à, 
4  mètres  environ,  sous  un  angle  dé'  40»,  d'ans  une  direction  oblique' 
d’avant  en  arrière  et  de  gauche  à  droite,  que  le'  coup  de  feu  a  été; 
tiré  et  que  la  balle,  après'  avoir  transpercé,  de  part  en  part,  les- 
denx  chevanx  atterés,en  frappant  d’abord  le  porteur,  puis  le  sous  verge; 
dont  elle  a  amené  la  mort  immédiate,  le  premier'  ayant  encore  fait 
trois  ou  quatre  pas  avant  de  s’affaisser,  a  fait  ricochet  contre  un 
mur,  et  s’est  trouvée' rejetée' sur  lune- des  arêtes  d’aune  Borne  Irilo- 
métrique  qu’elle'  a  écornée  en  la  brisant. 
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L’une  des  deux  victimes  en  question,  Donégal,  placé  porteur, 
présente,  à  b  centimètres  environ  au  dessus  de  la  pointe  de  l’épaule 
gauche,  une  petite  ouverture  circulaire,  sorte  d'infundibulum  fait 
comme  cà  l’emporte-pièce  :  c'est  l’orifiçe  d’entrée  dp  projectile.  A 
son  niveau,  le  tégument  n’ayant  pas  changé  d’aspect,  ce  trauma¬ 
tisme  se  prolonge  à  travers  les  muscles  sous-scapulaires  par  un  trajet 
entouré  d’un  manchon  fortement  hémorragique,  tapissé  de  nombreux 
détritus  musculaires  calcinés,  gagne  la  première  côte  gauche  qu’il 
traverse  par  une  ouverture  nettement  délimitée  mais  radiée  par 
de  nombreuses  fêlures  se  poursuivant  dans  la  longueur  de  l’os  et 
pénètre  ainsi  dans  la  cavité  thoiacique  où  il  perfore  l’aorte  antérieure, 
ainsi  que  les  lobules  antérieurs  des  lobes  pulmonaires,  trouvés 
flottant  dans  un  coagulum  sanguin  considérable  ;  il  sort  de  cette 
cavité,  entre  la  deuxième  et  la  troisième  côte  à  droite,  en  dilacérant 
la  masse  des  muscles  gros  extenseurs  de  l’avant-bras,  pour  s’échap¬ 
per  par  une  ouverture  à  bords  légèrement  renversés  dont  le  dia¬ 
mètre  est  un  peu  supérieur  à  celui  de  l’orifice  d’entrée.  Poursuivant 
ainsi  son  trajet  pour  atteindre  ensuite,  par  une  ouverture  en  tous 
points  semblable  à  la  première,  la  jument  Olga,  placée  sous-verge, 
la  balle  pénètre  alors  en  arrière  de  l’épaule  gauche  et  des  muscles 
gros-extenseurs  de  l’avant-bras  correspondant,  franchit  l’espace  inter¬ 
costal  compris  entre  la  sixième  et  la  septième  côte,  ébréche  le  bord 
antérieur  de  cette  dernière,  en  y  produisant  une  fracture  comminu- 
tive  dont  les  fines  esquilles  se  trouvent  noyées  au  milieu  de  nom¬ 
breux  tractus  des  muscles  lacérés,  traverse  la  cavité  thoracique  en 
labourant  les  lobes  pulmonaires  dans  leur  partie  moyenne,  crée  un 
large  foyer  hémorrhagique  et  transforme  leur  texture  en  pulpe, 
déchire  ensuite  la  base  du  diaphragme  à  droite  et  carbonise  l’anse 
intestinale  —  duodénum  —  la  plus  voisine  sur  une  longueur  de 
6  centimètres,  après  avoir  réduit  le  lobe  droit  du  foie  en  déliquium, 
puis  s’échappe  enfin  au  niveau  de  la  onzième  côte  qu’elle  fracture 
en  un  biseau  irrégulièrement  dentelé,  entraînant  derrière  elle  de 
nombreuses  esquilles  pour  gagner  définitivement  la  peau,  qu’elle- 
perfore  par  une  ouverture  à  bord  ecchymosés  et  déjetés  à  l’exté¬ 
rieur.  De  telles  lésions  pour  un  projectile  d’aussi  petit  calibre,  se 
passent  de  commentaires  et  laissent  suffisamment  conjecturer  com¬ 
bien  seraient  meurtrières  les  actions  militaires  dans  une  future 
guerre . 

.  Jusqu’à  ces  dernières  années,  la  dermatologie  classique  nous  ap¬ 
prenait  que  deux  grandes  mycoses  peuvent  envahir  le  système  pileux 
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de  l’homme  et  de  certains  animaux,  le  favus  et  la  tricophytie.  En 
1892,  M.  Sabouraud  reprenant  l’étude  des  teignes  tondantes  du  cuir 
chevelu,  non  plus  par  l’examen  des  manifestations  cutanées  de  la 
maladie,  mais  par  l’observation  des  parasites  isolés  en  cultures  pures 
suivant  les  méthodes  pastoriennes,  établit  la  pluralité  des  tricophy- 
ties  correspondant  cà  la  pluralité  des  tricophytons;  il  démontra  éga¬ 
lement  qu’il  existe  une  autre  mycose,  la  tondante  rebelle  de  l’enfant 
due  au  Mic7'osporum  Audouini,  champignon  bien  différent  des  tri- 
copbytons  ou  des  achorions.  Le  microsporum  existe-t-il  chez  les 
animaux  ?  M.  Sabouraud  a  signalé  sa  présence  dans  l’herpès  conta¬ 
gieux  des  poulains.  M.  Almy,  chef  des  travaux  de  clinique  chirurgi¬ 
cale  à  l’école  vétérinaire  d’Alfort  et  M.  Bodin,  professeur  suppléant 
à  l’Ecole  de  médecine  de  Rennes,  l’ont  rencontré,  l’année  dernière, 
sur  un  caniche  noir,  âgé  de  trois  ans,  amené  à  l’Ecole  d’Alfort  pour 
des  plaques  dépilantes  ayant  débuté  quelques  jours  après  la  tonte. 
L’état  général  était  excellentet  il  semblait  que  l’animal  n’eût  aucune 
sensation  prurigineuse.  En  nombre  assez  considérable,  les  plaqüés 
avaient  envahi  les  flancs,  le  dos  et  la  partie  supérieure  des  membres. 
Composées  de  petits  îlots  irréguliers,  disséminés,  de  forme  générale 
ovalaire  ou  arrondie,  tantôt  isolées,  tantôt  confluentes,  elles  avaient 
formé  par  fusion  les  unes  avec  les  autres,  des  sortes  de  placards  à 
la  limite  desquels  la  peau  reprenait  son  apparence  normale.  Ce  qui 
frappait  surtout  à  leur  examen,  c’était  leur  absolue  sécheresse  ;  nulle 
part,  en  effet,  il  n’y  avait  trace  de  pustules  ou  de  vésicules.  La  peau 
se  montrait  avec  ses  caractères  normaux  si,  par  un  grattage  doux, 
on  la  débarrassait  de  la  couche  de  squames  qui  la  recouvrait.  Sur 
ces  placards  grisâtres  qui  tranchaient  par  leur  couleur  claire  sur  la 
robe  foncée  du  chien,  les  poils  existaient  encore  én  nombre  assez 
considérable,  mais  ils  étaient  très  modifiés.  Ils  étaient  cassés,  assez 
longs,  grisâtres,  se  détachaient  par  touffes  sans  provoquer  la  moin¬ 
dre  douleur  et  étaient  engainés  à  leur  base  par  un  étui  adhérent  et 
blanchâtre.  MM.  Almy  et  Bodin  ont  étudié  très  complètement  lé 
parasite  au  microscope  et  en  en  faisant  des  cultures  et  des  inocula¬ 
tions;  de  leur  très  consciencieux  travail  ils  ont  tiré  les  conclusions 
suivantes  :  1“  Chez  le  chien,  le  microsporum  détermine  une  teigne 
tondante  dont  les  caractères  cliniques  et  microscopiques  sont  très 
comparables  à  ceux  de  la  tondante  rebelle  de  Gruby-Saboureau, 
occasionnée  chez  l’enfant  par  le  Microsporum  Audouini  ;  2°  Les 
caractères  morphologiques  du  Microsporum  du  chien  dans  ses  cuL 
tures,  démontrent  que  ce  champignon  constitue  une  espècé  voisine 
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jnais  bien  distincte'  den  autres  MicfospoTUm,  aujourd  hni  connue 
chez  rhomme  et  chez'  le  che-vaL  Tandis  que  la  tondante  rebelle  de 
l’enfant  est  d’une  guérison-  très  difficile,  le  chien  en  question  a  guéri 
ranidemeiit  par  des  applications,  sur  les  placjues,  de  teinture  d’iode 
et  de  vaseline  crésylée. 

M,  Lignières,  chef  des  travaux  au  laboratoire  de  M.  Nocard,  a 
Communiqué,  au  cours  de  plusieurs  séances,  à  la  Société  Centrale 
de  médecine  vétérinaire,  les  recherches  qn’il  a  entreprises,  sur 
l’étiologie  de  la  fièvre  typhoïde  et  des  pneumonies  infectieuses  du 
cheval. 

Comme  certaines  parties  de  ces  très  complexes  questions  ne  nous 
paraissent  pas  être  encore  tout  à  fait  au  point,  il  nous  a  semblé 
préférable  de  reporter  à  notre  prochaine  revue,  l’analyse  de  ces 
travaux  en  tout  cas  très  intéressants.  Nous  nous  bornons  donc  au¬ 
jourd’hui  à  en  faire  la  mention. 
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OBSERVATION  DE  PYO-PNEUMOTHOKAX  StIBPHRÉNIQDE 
(PRÉSENCE  DU  VIBRION  SEPTIQUE  DANS  LE  PUS  DE  l’ABCÈS  SOUS- 
PHRÉNIQÜE)  . 

Par  A.  LÉTIENNE. 

Florentine  G...,  âgée  de  21  ans,  domestique,  entre  le  3  fé¬ 
vrier  1891  à  l’hôpital  Saint-Antoine,  salle  Grisolle,  dans  le  service 
de  M.  Hanot. 

Son  père  est  mort  d'un  traumatisme  accidentel  ;  sa  mère  a. bonne 
santé. 

Née  à  la  campagne.  G...  s’est  toujours  bien  portée  jusqu’à  sa 
venue  à  Paris.  La  seule  maladie  qu’on  relève  dans  son  enfance  est 
la  varicelle.  Elle  fut  réglée  à  14  ans.  Ses  règles  ont  toujours  été 
régulières,  mais  peu  abondantes.  Elle  n'a  pas  fait  de  grossesse. 

A  17  ans,  elle  vint  à  Paris  comme  domestique  chez  un  marchand 
de  vins.  On  l’employait  à  des  travaux  pénibles;  elle  lavait  le  linge, 
veillait  tard,  dormait  à  peine  cinq  heures  par  nuit.  Elle  s’affaiblit 
bientôt  ;  ses  fonctions  digestives  se  troublèrent.  Elle  n’eut  point  de 
vomissements,  mais  souffrit  d’une  constipation  opiniâtre,  et  elle 
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pei’dit  Tappétit.  Oa  dut  la  soigner;  on  la  mit  à  la  viande!  crue,  au 
fer  et  au  quinquina. 

Rien,  chez  cette  malaidej  ne  fait  supposer  une  névropathe.. Elle  n’a 
eu  ni  convulsions^,  ni  chorée,,  ni  ci’ises  nerveuses.  Elle  ne  présente 
aucun  stigmate  d’hystérie',  aucune  zone  d’anesthésie. 

11  y  a  un  an,  la  malade  ressentit  un  jour  une  très  vive  douleur  au 
creux  épigastrique  ::  cette  douleur  qu’elle  atteibua  à  la  pression 
exercée  par  le  corset  disparut  d’elle-méme:  au  bout  de  trois  ou 
quatre  jours. 

11  y  a  six  jours,  après  un  léger  frisson,  une  douleur  très  aiguë'  est 
apparue  à  gauche  au  niveau  de  l’insertion  antérieure  du  diaphragme. 
La  malade  s’est  aussitôt  alitée.  Le  mal  s’aggra^nt,  elle  vint  à  la 
consultation. 

Le  4  février.  Le  po'int  douloureux  occupe  le  rebord  costal 
inférieur  presque  sur  la  ligue  médiane,  sur  l’appendice  xyphoïde. 
La  palpation  exaspère  cette  douleur,  et  ne  donne  aucune  indication. 
On  peut  à  peine  poser  la  main  sur  cette  région  ;  la  malade  crie  et 
se  défend.  Les  mouvements  respiratoires  augmentent  la  douleur  : 
l’inspiration  semble  entrecoupée  par  elle  ;  la  malade  a  peur  de 
respirer.  L’irradiation  douloureuse  se  fait  de  la  ligne  médiane  vers 
la  partie  gauche  du  thorax,  qu’elle  contourne,  puis  remonte  jusqu’à 
l’épaule  gauche  et  envahit  tout  le  membre  supérieur  gauche  jusqu’à 
la  main. 

La  pression  du  nerf  phrénique  au  niveau  du  sterno-mastoïdien  ne 
provoque  aucun  réflexe  douloureux. 

La  langue  est  rose,  humide;  le  ventre  ést  un  peu  ballonné,  non 
douloureux,  en  dehors  de  l’épigastre  et  de  l’hypochondre  gauche. 
La  malade  est  constipée  depuis  dix  jours. 

La  percussion  du  thorax  semble  normale  en  avant  et  en  arrière. 
L’auscultation  ne  révèle  aucun  bruit  morbide.  A  la  base  gauche,  ,on 
n’entend  pas  la  respiration,  mais  les  vibrations  thoraciques  sont 
conservées,  et  la  sonorité  y  est  normale.  La  malade  ne  tousse  pas  ; 
elle  n’a  pas  de  dyspnée.  Resp.  —  19. 

Le  cœur  est  normal,  le  pouls,  bat  98  fois  par  minute.  Dans  les 
vaisseaux  du  cou,  on  perçoit  le  bruit  dit  <(  de  diable  ». 

Tempérât,  matin  =  38“!.  Tempérât,  soir  =  38“2. 

Les  urines  sont  claires,  limpides,  non  albumineuses. 

Le  b.  La  nuit  a  été  très  agitée  ;  la  malade  n’a  pu  dormir  tant  ses 
douleurs  ont  été  vives. 

Resp.  =32.  Pouls  =  104. 

Tempérât,  matin  =  38°.  Tempérât,  soir  =  38°4. 
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Le  6.  Les  douleurs  sont  assez  vives  pour  nécessiter  l’emploi  de  la 
morphine. 

Les  deux  temps  de  la  respiration  sont  toujours  voilés  en  arrière  et 
à  la  hase  du  poumon  gauche.  La  douleur  semble  s’être  portée  en 
arrière  et  avoir  diminué  notablement  en  avant.  La  dyspnée  s’est 
accentuée. 

Resp.  =  40.  Pouls  =  t20. 

Tempérât,  matin  =  38“4.  Tempérât,  soir  =  38"6. 

Le  7.  La  malade  crache  un,  peu.  Expectoration  spumeuse,  non 
adhérente  au  vase. 

Pas  d’albumine  dans  les  urines. 

*  Resp.  =  38.  Pouls  130. 

Tempérât,  matin  =  38”2.  Tempérât,  soir  =  38“6. 

Traitement  ;  Salicylate  de  soude  =  4  grammes. 

Liniment  chloroformé  et  belladoné. 

Le  8.  La  dyspnée  augmente.  La  malade  est  très  pùle  ;  elle  a  le 
faciès  grippé. 

Resp.  =  40.  Pouls  =  140. 

Tempérât,  matin  =  .38"2  Tempérât,  soir  =  38"6. 

Le  9.  Insomnie  complète.  Céphalalgie  violente.  La  malade  tousse 
par  quintes  et  souffre  de  plus  en  plus.  Ce  matin,  elle  a  des  nausées 
fréquentes  sans  vomissements.  Elle  se  plaint  d’avoir  la  bouche 
amère.  La  langue  est  légèrement  saburrale. 

Respir.  =  33.  Pouls  =  120. 

Tempérât,  matin  =  38'>4  Tempérât,  soir  =  38»6. 

Le  10.  Même  état  général. 

•  La  percussion  du  thorax  donne  de  la  submatité  dans  les  deux 
tiers  inférieurs  du  poumon  gauche  en  arrière,  l’auscultation  de 
'Cette  région  ne  permet  de  percevoir  qu’une  légère  œgophonie  au- 
dessous  de  l’angle  inférieur  de  l’omoplate. 

Le  cœur  n’est  pas  dévié.  L’espace  de  Traube  est  sonore. 

Resp.  32.  Pouls  120. 

.  Tempérât,  matin  =  38«4.  Tempérât,  soir  =  38'>6. . 

Le  11.  Resp.  =:  32.  Pouls  =  120. 

Tempérât,  matin  =  38».  Tempérât,  soir  =  384. 

Le  12.  On  constate  une  légère  sédation  dans  les  symptômes  ;  mais 
l'état  général  semble  faiblir.  Les  muqueuses  sont  décolorées  bien 
qu’on  h’ait  observé  aucune  hémorrhagie. 

Dans  Thypochondre  gauche,  on  sent  une  sorte  d’empâtement.  La 
.  paroi  abdominale  est  très  tendue,  les  douleurs  occasionnées  par  la 
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palpation  sont  vives.  M.  Blum,  qui  a  bien  voulu  examiner  la  malade, 
ne  constate  pas  de  fluctuation  appréciable. 

Les  symptômes  pleurétiques  sont  moins  accusés. 

Resp.  =36.  Pouls  =  H3. 

Tempérât,  matin  =  38“2.  Tempérât,  soir  =  SSH, 

Le  13.  Resp.  =  30.  Pouls  =  128. 

Tempérât,  matin  =  38°.  Tempérât,  soir  =  40°, 

Le  14.  La  malade  eut  hier  soir,  à  8  heures,  un  léger  frisson  avec 
ascension  de  la  température  à  40°. 

Ce  matin,  la  langue  est  sèche.  La  malade  est  abattue, très  pâle,  la 
face  couverte  de  sueur. 

On  fait  une  ponction  exploratrice  dans  la  région  où  l’on  avait 
constaté  des  signes  obscurs  de  pleurésie,  dans  le  6'  espace  inter¬ 
costal.  On  ne  retire  qu’un  peu  de  sang. 

M.  Blum  revient  examiner  la  malade.  Il  ne  trouve  point  de  fluctua¬ 
tion  nette  ;  if  peut  cependant  délimiter  dans  l’hypochondre  gauche 
une  sorte  de  masse  ovalaire,  où  il  fait  porter  une  ponction  avec  la 
seringue  de  Pravaz.  Il  vient  quelques  gouttes  de  pus.  L’aspiration 
est  faite  au  même  point  avec  l’appareil  Potain  et  donne  80  à 
60  grammes  d’un  liquide  franchement  purulent,  opaque,  jaunâtre, 
fluide  et  extrêmement  fétide. 

Resp.  =  38.  Pouls  =  109. 

140  (après  la  ponction). 

Tempérât,  matin  =  39°8.  Tempérât,  soir  =  40°. 

Le  18.  La  nuit  a  été  assez  calme,  sans  délire.  La  malade  avait  eu 
plnsieurs  injections  de  morphine  (0  gr.  03). 

Ce  matin,  elle  dit  se  trouver  un  peu  mieux,  mais  elle  est  extrême¬ 
ment  abattue,  couchée  sur  le  dos,  respirant  mal,  couverte  de  sueur 
de  la  tête  aux  pieds,  la  face  et  les  extrémités  cyanosées  et  froides. 

Hier  soir,  elle  a  commencé  à  expectorer  un  liquide  fétide,  puru¬ 
lent  qui  présente  les  mêmes  caractères  que  celui  qui  fut  retiré  à 
l’aide  de  l’aspirateur.  La  toux  est  persistante,  quinteuse,  mais  plus 
faible  que  ces  jours  passés. 

Les  urines  sont  claires,  peu  abondantes,  à  peine  800  grammes.  Elles 
ne  contiennent  pas  d'albumine. 

La  langue  est  sèche,  rouge.  La  malade  a  eu  plusieurs  selles 
diarrhéiques. 

Resp.  =  28.  Pouls  =  128. 

Tempérât,  matin  =  39°6. 

Vers  4  heures  du  soir,  la  malade  s’affaisse.  Elle  ne  tousse  plus, 
ne  se  plaint  plus. 
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•  La  respiration  est  très  actwe,  saccadée,  la  cyanose  et  le  refroi¬ 
dissement  des  extrémités  s’accentuent,  le  pouls  devient  imper¬ 
ceptible.  A  5  heures,  elle  meurt. 

Autopsie.  —  L’abdomen  n’est  pas  distendu.  Il  n’y  a  pas  de  tumeur 
appréciable  dans  l’hypochondre  gauche.  L’incision  médiane  étant 
faite,  on  arrive  sous  les  muscles  droits  sans  trouver  rien  d’anormal. 
Le  feuille-t  profond  du  fascia  transversalis  est  adhérent  au  péritoine 
dans  tonte  la  région  comprise  entre  l’ombilic  et  les  fausses  côtes 
gauches.  Il  forme  avec  le  péritoine  la  paroi  antérieure  d’une  vaste 
poche  remplie  d'une  quantité  de  pus  séreux,  approximativement 
évaluée  à  un  litre.  La  dissection  de  cette  poche  est  extrêmement 
pénible.  Ce  n’est  que  par  l’atilation  des  organes  et  l’examen  attentif 
dé  leurs  rapports  qu’on  parvient  à  comprendre  sa  topographie. 

La  poche  est  généralement  très  étalée  à  la  surface  des  organes 
qu’elle  recouvre.  Klle  coifle  les  viscères  abdominaux  contenus  dans 
l’hypochondre  gauche.  Elle  suit  exactement  la  courbure  normale  du 
diaphragme.  Elle  s’étend  en  arrière  jusqu’aux  insertions  inférieures 
de  ce  muscle;  mais  en  avant  elle  dépasse  de  beaucoup  les  fausses- 
côtes  et  descend  jusqu’au  nîveau  de  l’ombilic.  Les  rapports  normaux 
du  foie,  de  l’estomac  et  de  la  rate  sont  modifiés.  L’estomac  est  dissi¬ 
mulé  complètement  sous  le  lobe  gauche  du  foie,  qui  est  très  hyper¬ 
trophié  et  s’avance  jusqu’à  la  partie  la  plus  externe  du  flanc  gauche. 
La  rate  est  contiguë  à  ce  lobe  gauche.  L’union  du  lobe  gauche  du 
foie  et  de  la  rate  forme  le  fond  de  la  poche.  La  paroi  de  celle  ci  les 
tapisse  ;  et  an  niveau  du  bord  tranchant  du  lobe  gauche  du  foie, 
cette  paroi  se  réfléchit  en  haut  et  se  confond  avec  le  péritoine 
pariétal  sus-ombilical.  Elle  remonte  ainsi  jusqu’au  diaphragme 
qu’elle  suit,  puis  redescend  en  arrière  jusqu’à  la  dernière  côte  pour 
revenir  en  avant  sur  le  bord  antérieur  de  la  rate.  Du  côté  droit,  la 
poche  est  limitée  d'un  façon  nette  par  le  ligament  falciforme  du 
foie.  A  gauche,  le  diaphragme  est  refoulé  en  haut  dans  le  thorax, 
mais  il  ne  paraît  offrir  aucun  portuis  faisant  communiquer  le  foyer 
purulent  sous-phrénique  avec  la  cavité  pleurale  gauche.  Celle-ci 
comtient  cependant  à  sa  paitie  inférieure,  sous  la  base  du  poumon 
gauche,  un  amas  de  fausses  membranes  purulentes,  verdâtres. 
Elles  ont  ia  consistance  d’une  gomme  épaisse  ;  elles  sont  gélatineuses 
comme  les  blocs  purulents  que  l’on  trouve  parfois  entre  le  cerveau 
et  les  méninges.  Cet  amas  est  en  contact  imraédiait  avec  le  poumon, 
adhère  à  la  plèvre,  et  contourne  la  basé  du  poumon  pour  gagner  la 
gouttière  costale.  Fusant  le  long  de  cette  gouttière,  ces  mêmes 
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fausses  membraaes  .«e  æépandent  presque  JusqulaAi  wl-de-sa/Ç 
plBural  supérieur, 

La  partie  inférieure  de  rœsopibage,  l’eslesaac,  le  diieÆéuwWt 
l’intestin  ne  .partent  aucune  tcaoe  appréciable,  d’effractiatt.  Cepen¬ 
dant  il  faut  remarquer  que  sur  la  surfare  interne,  mamelonnée  de 
l’estomac  était  déposé  un  liq.iiuide  loucbe,  aemi-puriuLenit,  ayant  avec 
le  pus  du  foyer  sousqpàrénique  une  analogie  assez  évidente  pour 
qu’au  moment  de  douYerture  de  resto.mac  ou  ait  espéré  "tro.uYer  à 
sa  surface  interne  un  orifice  de  communication.  Le  duodénum  ne 
contenait  pas  ce  liquide. 

La  d&mxième  partie  du  duodénum  était  par  sa&nrface  externe^  .en 
contact  avec  la  .poche  de  i’, abcès  sous-pbréniqne,  mais  sa  siurfece 
initerne  était  .normale.  Tout  lie  reste  de  l’intestin  était  sain..  En 
dehors  de  la  poche  dont  les  limites  étaient  solidement  établies  par 
des  parois  vépaisses  et  fibreuses,  la  cavité  péritonéale  était  normale. 
Il  n’y  avait, pas  trace  de  liquide  séreux  on  purulent  épanché  dans  .les 
culs-de-sac  pelviens  les  plus  dé.clives. 

L’utérus,  les  trompes,  lies  ovaires  étaient  labsolnment  iBde,mnes. 

Le  foie  hypertrophié  pèse  1,9SD  grammes.  Son  tissu , a  la  coloria/- 
bion  ot  la  consistance  normales.  Il  n’y  a  pas  d’abcès  miliaires  dans 
son  parenchyme.  La  vésicule  biliaire  i-enferme  une  hile  orang,ée 
assez  foncée. 

La  rate,  un  .peu  grosse,  .pèse  ,230  .grammes.  S.on  tissu  est  ferme. 
Sa  partie  inférieure  et  :&es, .  marges  isort  tapissées  d’une  coque  d’nn 
demi-centimètre  d’épaisseur  formée  par  la  paroi  du  grand  foyer 
sdusiphr émique., Le  itissn  splénique -oontigu  ne  semble  pas  altéré. 

Le  péricarde  contient  bu  peu  de  sérosité.  Sa  suif  ace  interne  n’est 
pas  dépolie.  Le  cœur  me  présente  aiucnne  .jléàon.  Il  pèse  280  gr. 
Le  ventricule  droit  est  rempli  .te  caillots  fibrineux  blanc-jaumUres, 

■  Le  .poumcm  droit  crépite  dans  toute  son  étendue.  Son  lobe  infé¬ 
rieur  est  très  légèrement  /.cnngestionmé. 

Le  poumon  gauche,  on  rapport  avec. les  fausses  .membranes  gom¬ 
meuses,  crépite  dans  toutes  ses  parties,  mais  il  est  œdématié.  Sur 
la  coupe,  par  lexpression,  nn ,  fait  isourdme  un  liquide  plein  de  bnililes 
d’air  donnant  une  petite  . mousse  ;rousasû.tre  et  très  fluide.  Le  lobS 
inférieur  gauche  offre  surtout  cette  partdonlarâté.  .Aucune  de  ses 
parties  n’a  la  coloration  rouge  ;  la  section  a  partout  la  teinte  grise 
normale.  A  la  base,  qui  a  gardé  nettement  sa  forme  concave,  vers 
la  partie  centrale  est  l’amas,,  de  fausses  membranes  purulentes 
signalé  plus  haut.  Une  coupe  intéressant  à  la  fois  le  poumon  et  la 
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gelée  membraneuse  montre  à  un  demi-centimètre  à  peine  de  la  sur¬ 
face  pleurale,  dans  le  parenchyme  pulmonaire  même,  une  sorte  de 
petirnoyau  de  la  grosseur  d’un  pois.  11  est  de  couleur  jaune  ver¬ 
dâtre,'  comme  le  pus,  11  semble  constitué  par  des  abcès  miliaires 
confluents.  Ce  noyau  ne  paraît  pas  communiquer  avec  une  ramifica¬ 
tion  bronchique  d’un  calibre  appréciable  à  l'œil  nu. 

Le  liquide  contenu  dans  l’abcès  sous-phrénique  n’avait  pas  sur  le 
cadavre  l’odeur  extrêmement  fétide  du  pus  évacué  par  la  ponction 
faite  pendant  la  vie. 

L’examen  hactériologique  sommaire  du  pus  a  été  fait  lors  de  la 
ponction.  Les  lamelles  de  pus  séché,  fixé  et  coloré  par  la  fuschine 
de  Ziehl  et  le  bleu  de  Kühne  ont  montré  de  grandes  quantités  de 
micrococci,  et  en  abondance  des  bacilles  analogues  au  bacillus 
subtilis. 

Pour  juger  des  caractères  de  ce  bacille,  des  préparations  du  pus 
frais  et  brut  ont  été  faites  et  examinées  en  gouttes  renversées  sur 
lamelles  creuses.  Le  bacille  long,  avec  des  mouvements  rapides 
conservait  alors  les  caractères  du  bacillus  subtilis.  De  plus  avec  l’ocu¬ 
laire  1,  objectif  immersion  1/16  Leitz,  on  put  distinguer  nettement 
des  vibrions  très  grêles,  très  tenus  et  longs,  analogues  au  vibrion 
septique  de  M.  Pasteur. 

Une  gouttelette  de  violet  de  gentiane  étant  mise  au  contact  de  la 
goutte  suspendue,  ces  microorganismes  se  teintaient  en  bleu  pâle  et 
conservaient  leurs  mouvements  après  avoir  été  imprégnés  par  la 
couleur. 

Des  cultures  ont  été  faites  avec  le  pus.  L’ensemencement  en  tubes 
de  bouillon  de  bœuf  peptonisé  a  donné  lieu  à  un  développement 
superficiel  de  voiles  blanchâtres  et  flottants  contenant  des  bacilles 
toujours  semblables  au  bacillus  subtilis. 

Le  vibrion  septique  ne  fut  pas  retrouvé  au  fond  des  tubes  de  cul¬ 
ture,  bien  qu’on  eût  pu  espérer  le  voir  prospérer,  la  culture  du  fond 
étant  rendue  anaérobie  par  suite  du  développement  superficiel  du 
subtilis. 

^  Bien  qu’on  n’ait  pu  trouver  le  point  exact  d'effraction  au  niveau 
de  l'estomac,  la  nature  des  bactéries  prouvées  dans  le  pus  prouve 
suffisamment  leur  origine  intestinale. 
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Etude  sur  le  ferment  d’oxydation  des  tissus,  par  Salkowski 
{Archiv  f.  palh.  Anatomie  de  Virchow)  4  janvier  1897.  —  En  1892 
{Archiv  f.  exp.  Pathol.)  Jaquet  reprenait  les  expériences  commen¬ 
cées  par  Schmiedeberg,  dans  son  laboratoire,  sur  l’oxydation  par  les 
tissus  vivants,  se  servant  comme  substances  oxydantes  de  celles 
recommandées  par  ce  dernier  auteur,  savoir  ;  l’alcool  benzilique  et. 
l’aldébyde  salicylique  parce  que  ces  substances,  dans  les  circons¬ 
tances  ordinaires  de  la  température  du  corps  ne  brûlent  pas  à  l’air, 
qu’elles  sont  facilement  brûlées  dans  l’organisme,  que  leurs  produits 
d’oxydation  ne  peuvent  provenir  que  d’elles  et  que  ces  produits 
dans  toutes  les  circonstances  sont  faciles  à  retrouver  et  peuvent 
être  aisément  déterminés  quantitativement. 

Jaquet  a  tout  d’abord  confirmé  la  donnée  de  Scbmiedeberg  que 
par  le  sang  seul  l’alcool  benzilique  ne  peut  être  oxydé  en  acide 
benzoïque  qu’en  quantités  extrêment  minimes  et  l’aldébyde  sali¬ 
cylique  nullement.  Ses  recbercbes  avec  les  organes  furent  aussi 
une  confirmation  de  ce  qu’avait  avancé  Scbmiedeberg  que  l’alcool 
benzilique  et  l’aldébyde  salicylique,  dissous  dans  le  sang,  sont 
aisément  oxydés  en  acide  benzoïque  par  les  organes  vivants. 

•  On  peut  résumer  en  quelques  propositions  les  remarquables  don¬ 
nées  ainsi  acquises  : 

La  présence  du  sang  n’est  nullement  nécessaire  pour  l’oxydation  à 
travers  les  organes,  tout  spécialement  les  poumons  si  souvent 
employés  à  cet  effet  ;  l’oxydation  se  fait  même  mieux  lorsque  qu’au 
lieu  de  sang  on  emploi  du  sérum  sanguin. 

Le  tissu  pulmonaire  empoisonné  par  la  quinine  ou  l’acide  pbé- 
nique  agit  aussi  bien  comme  oxydant  que  le  poumon  intact,  le 
pouvoir  d’oxydation  n’est  donc  pas  une  propriété  du  protoplasma 
vivant. 

Le  poumon  agit  parfaitement  comme  oxydant  même  lorsqu’il  a 
séjourné  pendant  vingt-quatre  ou  quarante-buit  heures  dans  un 
mélange  réfrigérant  et  qu’il  est  congelé  dur  comme  du  bois. 

Des  poumons  et  des  reins  de  chevaux,  conservés  de  12  à  14  jours 
dans  l’alcool  à  7S'>,  donnent  parfaitement  de  l’acide  benzoïque  ou  de 
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l’acide  salicylique,  après  avoir  été  détrempés  par  une  solution 
physiologique  de  NaCl,  lorsqu’on  les  traite  dé  la  manière  halii- 
tuelle  lors  des  expériences  ;  il  en  est  de  môme  lorsque  les  organes 
ont  été,  non  conservés  in  lotü  d'ans  l’alcool,  niais  préalablement  mis 
en  bouillie  puis  durcis  dans  l’alcool. 

On  peut  provoquer  l’oxydation  de  l’alcool  benzilique  et  de  l’aldé¬ 
hyde  salicylique  par  des  extraits  faiblement  chlorurés  de  poumons 
et  de  reins  de  chevaux.  On  le  peut  de  même  lorsque  les  organes 
après  avoir  été  deux  heures  auparavant  traités  par  l’alcool  et  l'éther 
sont  ensuite  lavés  à  l’eau  salée  et  que  les  extraits  sont  traités  par 
du  sang  contenant  de  l’aldéhyde  salicylique. 

Les  organes  traités  par  l’alcool  et  l’éther  donnaient,  toutes  choses 
égales  d’ailleurs,  moins  d’acide  salicylique  que  les  organes  frais; 
cependant  les  extraits  avaient  la  propriété  de  transférer  l’oxysène 
de  l’air  sur  l’aldéhyde  salicylique,  propriété  qui  manque  aux  solu¬ 
tions  alcalines  simples. 

Que  dans  cette  oxydation  il  s’agisse  de  l’action  d’un  férment  ou 
enzyme,  la  preuve  en  est  fournie  .par  les  recherches  avec  les 
organes  bouillis  :  par  l’ébullition,  la  propriété  de  provoquer  l’oxyda¬ 
tion  est  entièrement  perdue. 

La  donnée  de  Jaquet  que  le  sang  seul  ne  peut  provoquer  l’oxy¬ 
dation  de  l’aldéhyde  salicylique  en  acide  salicylique  est  quelque 
peu  en  contradiction  avec  d’anciennes  expériences  de  Salkowsld' 
En  effet,  un  an  avant  l’apparition  du  premier  travail  de  Schmiede- 
berg  (1882),  il  parvint  à  provoquer  des  oxydations  par  le  sang  seul 
de  sorte  qu’à  vrai  dire  la  proposition  de  Jaquet  serait  valable, 
non  d’une  manière  générale,  mais  uniquement  relativement  aux' 
expériences  faites  par  lui. 

Ce  pouvoir  d’oxydation  du  sang  seul  ainsi  signalé  en  1881  par 
Salkowski  a  été  conOrmé  récemment  par  Abelous  et  Biarnès  [Arch. 
de  physiol.  189S).  Ces  auteurs  instituèrent  leurs  expériences  de 
manière  qu’un  courant  continu  d’air  atmosphérique  traversait  le 
sang  traité  par  l’aldéhyde  salicylique. 

Dans  son  ancien  travail,  Salkowski  avait  attribué  ce  pouvoir  d’oxy¬ 
dation  aux  corpuscules  sanguins  qui  dans  son  idée  devaient  servir 
de  transport  à  l’oxygène  ;  il  pense  que  cette  opinion  n’est  plus  sou¬ 
tenable  depuis  que  Abelous  et  Biarnès  ’réussissentà  provoquerroxyda- 
tion  de  l’aldéhyde  salicylique  avec  du  sérum  du  sang,  c’est-à-dire  du 
sang  absolument  privé  de  ses  corpuscules.  De  là  cette  conclusion 
.que  toute  donnée  scientifique  même  la  plus  vi-aisemblable  doit  être 
contrôlée  par  la  méthode  expériihentale. 
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Ou  peut  doue  dire  que  le  sang  agit  oonuue  oxydant  tien  exacie- 
meut  dans  le  sens  indiqué  par  Jaquet  c’est-à-dire  par  Je  ferment 
soluble  d’oxydation  qu’il  renferme.  Pour  pouvoir  provoquer  l’oxyda¬ 
tion  au  moyen  du  sang,  ou  doit  faire  l’expérience  dans  les  circons¬ 
tances  les  plus  favorables  à  l'oxydation,  soit  par  la  réduc  tion  du  sang, 
soit  par  le  passage  contiuud’un  courant  d’air  atmosphérique.  IA  réside 
précisément  la  grande  différence  des  résultats  obtenus  d’un  côté 
par  Scliraiedeberg  et  Jaquet  et  par  Abelous  et  Biarnès  de  l’auti’e. 

Les  expériences  qui  forment  la  partie  originale  du  présent  travail 
furent  faites  avec  des  mélauges  d’organes  ou  avec  leurs  extraits 
(avec  ou  sans  sang)  laissés  pendant  un  laps  de  temps  déterminé  eu 
contact  avec  l’aldéhyde  salicylique  ;  puis  l’acide  salicylique  formé 
était  révélé  par  la  méthode  connue  de  la  colorimétrie  pai’  la  solu¬ 
tion  faible  de  perchlorure  de  fer.  Le  nombre  des  expériences  fut  de 
23;  les  résultats  en  étant  seuls  intéressants,  ils  seront  seuls  men¬ 
tionnés  dans  cette  analyse. 

Des  sept  premières  expériences,,  il  l'essort  tout  d’abord  que  le 
mode  de  traitement  des  mélanges,  les  laisser  au  repos,  les  secouer 
fréquemment  avec  énergie  ou  les  aérer,  est  d’une  grande  influence 
sur  les  résultats,  ce  qui  l’end  très  difQcile  la  comparaison  entre  les 
diverses  expériences;  car  s’il  est  aisé  de  traiter  de  même  deux 
mélanges  placés  dans  des  circonstances  analogues,  il  est  pat  contre 
presque  impossible  de  savoir  si  les  expériences  diverses  des  divers 
auteurs  ont  été  l’igoureusement  conduites  suivant  le  même  mbdas 
faciendL 

Les  expériences  suivantes  furent  instituées  dans  le  but  de  démon¬ 
trer  que  le  corps  déteiuninant  l’oxydation  est  détruit  par  la  tempé¬ 
rature  de  l’ébullition,  que  c’est  un  ferment  par  conséquent.  Du 
reste  ce  ferment  est  également  détruit  par  un  traitement  de  trois 
jours  par  l’alcool  absolu. 

Il  est  à  remai’quer  que  dans  un  certain  nombre  de  ces  expériences 
la  quantité  d’acide  salicylique  formé  a  été  bien  moindre  que  dans 
les  autres  expériences.  De  nombreux  facteurs  influencent  certaine¬ 
ment  les  résultats  :  l’abréviation  de  la  digestion,  l’individualité  et 
l’âge  de  l’animal,  l’alimentation  antériem’ejle  temps  qui  s’est  écoulé 
depuis  la  mise  à  mort,  etc. 

Il  en  résulte  encore  de  ces  diverses  expériences  la  confirmation 
de  la  donnée  de  Jaquet  que  la  présence  du  protoplasma  cellulaire 
est  absolument  superflue  et  que  l’oxydation  est  bien  plutôt  provo¬ 
quée  par  un  ferment,  soluble  dans  l’eau,  provenant  du  protoplasma, 
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ferment  qui  supporte  même  un  court  traitement  par  l’alcool  absolu, 
mais  qui,  si  ce  traitement  se  prolonge,  est  alors  entièrement  détruit, 
comme  la  pepsine,  par  exemple. 

Il  est  intéressant  de  rechercher  maintenant  comment  se  comporte 
le  pouvoir  d’oxydation  des  divers  tissus. 

Le  tissu  musculaire  fut  examiné  en  première  ligne,  tout  d’abord 
parce  qu’il  est  le  premier  en  quantité  dans  l’organisme  et  d’un 
autre  côté  parce  que  la  détermination  de  son  pouvoir  d’oxydation 
était  d’un  intérêt  tout  particulier.  On  se  souvient  que  Hermann  a 
trouvé  que  le  muscle  renferme  des  substances  desquelles,  lors  de 
l’action  musculaire  sans  addition  d’oxygène,  se  sépare  de  l’acide 
carbonique  et  vraiment  les  grandes  quantités  d’acide  carbonique  que 
livre  l’organisme  humain  en  travail  conduisent  fatalement  l’esprit 
à  conclure  que  dans  cette  occurrence  l’oxydation  directe  joue  son  rôle. 

De  trois  expériences,  il  ressort  que  le  pouvoir  d’oxydation  du 
tissu  musculaire  est  extrêmement  minime. 

Les  expériences  qui  suivent  permettent  d’établir  que  le  foie  et  la 
rate  oxydent  fortement  et  les  reins  et  te  pancréas  faiblement. 

Une  classification  des  organes  suivant  leur  pouvoir  d’oxydation 
progressivement  décroissant,  le  maximum  100  étant  attribué  au  foie, 
est  assez  difficile  à  établir.  Tout  d’abord  si  le  matériel  en  foies,  en 
muscles  et  en  rates  est  suffisant,  il  ne  l’est  guère  en  reins  et  en 
pancréas.  Les  divers  organes  des  animaux  ne  sont  nullement  iden¬ 
tiquement  les  mêmes  d’un  animal  à  l’autre,  de  sorte  que  pour  bien 
faire  il  faudrait  établir  la  proportion  d’après  les  organes  d’un  seul 
et  même  animal,  ce  qui  dans  la  pratique  n’est  guère  possible.  De 
plus  toutes  ces  recherches  si  délicates  sont  susceptibles  de  petites 
incorrections  presqu’impossibles  à  éviter. 

Quoiqu'il  en  soit,  Salkowski  a  pu  établir  des  tableaux  comme  suit  : 
130  grammes  de  foie  ont  livré  180  milligrammes  d’acide  salicylique 


180  ■  « 

rate 

200  « 

125  « 

reins 

30  « 

175  « 

pancréas 

5 

180  « 

tissu  musculaire  2,6  « 

Cent  grammes  de  chaque  organe  ont  donc  livré  : 

Foie . 

138  milligrammes 

Rate . 

110  « 

Reins . 

22  « 

Pancréas. , . 

2,8  « 

Muscles _ 

1,4  « 
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Si  l’on  attribue  au  foie  le  chiffre  100  comme  pouvoir  d’oxydation 


la  proportion  s’établit  ainsi  ; 

Foie .  100  milligrammes 

Rate .  80,4  « 

Reins .  15,5  « 

Pancréas .  2  «' 

Muscles ......  l  « 


Pour  établir  les  tableaux  ci-dessus,  on  a  constamment  pris  la 
quantité  la  plus  élevée  d’acide  salicylique  formé  au  cours  des 
expériences.  Si  l'on  considère  maintenant,  non  plus  uniquement 
les  chiffres  les  plus  élevés  mais  la  moyenne  qui  s’établit  entre  eux 
et  les  chiffres  les  plus  bas  de  la  production  d’acide  salicylique,  on 
trouve  alors  pour  100  grammes  d’organe  : 

Foie .  52,9  millig.  d’acide  salie,  formé  (moyenne  de  12  expér.) 

Rate .  86,1  «  «  (  «  4  «  ) 

Reins _  20  ,«  «  (  a  2  «  ) 

Pancréas.  2,9  «  «  (a  2  «■  ) 

Muscle...  0,52  «  «  (  «  6  «  ) 

Si  l’on  considère  ces  divers  tableaux,  on  voit  tout  d’abord  que 
quel  que  soit  le  mode  d’établissement  des  proportions,  l’ordre  du 
pouvoir  d’oxydation  progressivement  décroissant  reste  le  mêmè 
pour  les  reins,  le  pancréas  et  les  muscles  ;  de  plus  que  le  foie  et  la 
rate  se  montrent  toujours  fortement  oxydants.  Cependant  dans  le 
tableau  dressé  d’après  l.es  moyennes,  le  pouvoir  d’oxydation  du  foie 
paraît  moins  puissant  que  celui  de  la  rate. 

Un  fait  important  doit  être  maintenant  examiné  avec  quelques 
détails.  Relativement  à  la  quantité  d’acide  salicylique  formé,  les 
recherches  avec  le  foie  ont  donné  des  résultats  très  différents  les 
uns  des.  autres.  C’est  ainsi  que  sur  les  12  expériences  instituées,  les 
4  premières  po.ur  100  grammes  ne  donnèrentque  18,4  milligrammes 
d’acide  salicylique  tandis  que  les  4  suivantes  donnaient  101  milli¬ 
grammes.  Il  est  difficile  d’admettre,  que  pour  les  4  premières  expé¬ 
riences  les  résultats  aient  été  Complètement  faussés  par  manque  de 
soins  ou  par  une  faute  grave  de  technique  ;  ces  résultats  si  bas 
résultent  probablement  de  la  nature  même  des  choses  au  moment 
de  l’expérience  :  on  aurait  par  exemple  pour  les  4  premières  expé¬ 
riences  pris  du  foie  de  bœuf  et  dans  les  suivantes  du  foie  de  veaq, 
lequel,  d’après  Abelous  et  Biarnès  possède  un  pouvoir  d’oxydation 
beaucoup  jpIus  puissant.  . 
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Ea  qüestioa  de  savoir  lequel  du  foie  ou  de  la  rate  doit  occuper  le 
premier  rang  des  organes  oxydants  reste  donc  irrésolue  mais  il 
demeure  certain  que  les  reins  occupent  la  troisième  place,  le  pan¬ 
créas  la  quatrième,  tes  muscles  venant  en  dernier-  Pour  les  organes 
du  veau,  Abelous  et  Biarnès  ont  établi  l’ordre  suivant  :  rate,  foie, 
poumons,  glande  thyroïde,  reins,  capsules  surrénales  et  enfln  sur 
la  môme  ligne  avec  un  pouvoir  d’oxydation  égal  à  0  ;  les  muscles, 
le  cei’veau  et  le  pancréas.  Pour  les  organes  du  bœuf,  la  série  est  : 
foie,  rate,  testicules,  reins,  capsules  surrénales  et  glande  thyroïde. 

Ces  données  sont  conformes  aux  observations  de  Salkowski. 

Le  ferment  soluble  d’oxydation  des  ti.ssus  a-t-il  une  signification 
au  cours  de  l’existence  ?  La  réponse  à  cette  question  sera  donnée 
pour  une  part  importante  par  le  nombre  des  substances  sur  les¬ 
quelles  Faction  du  ferment  d’oxydation  se  révèle.  Si  l’on  considère 
tout  d’abord  la  série  aromatique  ou  plus  spécialement  les  dérivés  du 
benzol,  on  trouve  toute  une  série  de  corps  connus  qui  incorporés 
dans  l’organisme  y  sont  oxydés  ;  par  exemple  :  le  methylbenzol, 
l’éthylbenzol,  le  propylbenzol.  l’aldéhyde  henzilique,  l’alcool  benzi- 
lique,  l’acétophénol,  qui  sont  oxydés  en  acide  benzoïque  ;  l’aldé¬ 
hyde  salicylique  en  acide  salicylique;  le  xylol  en  acide  toluique;  le 
benzol  en  phénol,  etc.  Mais  il  est  certain  que  les  actions  du  ferment 
d'oxydation  ont  jusqu’ici  été  peu  recherchées  dans  cette  direction 
sans  doute  parce  que  aucune  de  ces  relations  oxydables  ne  ^se  fait 
dans  l’organisme  physiologique.  La  question  de  savoir  si  Faction  du 
ferment  d’oxydation  se  manifeste  dans  les  combinaisons  physiolo¬ 
giques  de  l’organisme  est  d’un  très  grand  intérêt. 

Il  y  a  déjà  longtemps  que  Salkowski  a  établi  que  l’acide  phényl- 
propionique  est  un  produit  régulier  de  la  désintégration  de  l’albu¬ 
mine  par  les  bactéries;  de  la  putréfaction.  Il  a  môme  trouvé  que  cet 
acide,  dans  Forganisme,  est  oxydé  en  acide  benzoïque  jusqu’à  ses 
derniers  restes  et  que  ce  dernier  quitte  Forganisme  en  s’alliant  avec 
le  glycocolle  sous  forme  d'acide  hippurique.  11  n’est  pas  douteux 
que  l’acide  hippurique  de  l’urine  ne  naisse  régulièrement  par  cette 
voie  en  ce  sens  que  dans  le  tractus  intestinal  une  partie  de  l’albu¬ 
mine  est  désintégrée  par  les  bactéries  de  la  putréfaction  et  forme 
ainsi  de  l’acide  phénylpropionique.  Le  ferment  d'oxydation  est-il 
capable  de  provoquer  cette  oxydation  ?  Jusqn’ici  les  expériences  de 
Salkowski  n’ont  pu  résoudre  cette  cpuestion,  de  sorte  que  jusqu’à 
plus  ample  informé  on  peut  dire  que  la  série  des  corps  de  la  série 
aromatique  pouvant  être  oxydés  par  le  ferment  d’oxydation  reste 
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limité  à  raleool  benzilicfue,  à  l’aldéhyde  salieylique  et  au  benzol, 
tous  corps  fni  n’apparaissent  pas  physiologiquement  dans  Torga- 
nisme. 

La  question  relative  à  l’action  du  ferment  d’oxydation  est  mieux 
connue  pour  la  série  des  corps  gras  que  pour  les  substances  aroma¬ 
tiques.  Polil  a  prouvé,  dans  le  temps,  que  les  organes  animaux,  et 
tout  spécialement  le  foie  à  cause  de  sa  teneur  en  ferment  d’oxyda¬ 
tion,  étaient  en  état  d’oxyder  la  formaldéhyde  et  l’alcool  méüiylique 
eu  acide  formique;  on  connaît  aussi  l’action  du  ferment  d'oxydation 
sur  la  glycose  et  chacun  a  encore  présent  à  la  mémoire  les  travaux 
anciens  de  Gl.  Bernard  repris  par  Lépine  qui  attribue  l’oxydation 
du  sucre  du  sang  à  l’action  du  ferment  spécial,  le  «  fennent  glyco- 
lytique  ».  Spitzer  a  depuis  démontré  que  cette  propriété  de  détruii’e 
le  sucre  n’était  pas  exclusive  au  sang,  mais  était  une  propriété  géné¬ 
rale  du  protoplasma  quoique  n’étant  nullement  liée  à  la  vie  du 
protoplasma  (Berl.  Klin.  Wochenschr.,  1894,  n»  42)  ;  en  effet,  la  pro¬ 
priété  glycolitique  existe  encore  dans  d’anciens  extraits  secs  d’or¬ 
ganes.  Il  est  donc  très  probable  que  le  ferment  destructeur  du' 
sucre  qui  n’agit  qu’en  présence  de  l’oxygène  est  identique  au  fer¬ 
ment  d’oxydation  des  tissus. 

C.rRT.  . 


La  condition  nécessaire  de  la  vie  et  de  l’évolution  considérée 
comme  condition  de  la  maladie  et  du  dépérissement  sénile  de 
l’organisme,  par  le  D''  C.  Pav’lixow,  professeur  de  clinique  thé¬ 
rapeutique  à  la  Faculté  de  médecine  de  l’Université  de  Moscou 
(Moscou,  Alexandre  Lang.,  1897). 

Une  idée  générale  domine  cet  opuscule.  C’est  le  rôle  que  joue  la 
faim  d'oxxjgène  dans  la  vie  normale  et  pathologique.  Les  arguments 
qu’il  donne  en  faveur  de  sa  théorie  sont  nombreux  et  empruntés 
aux  domaines  les  plus  divers.  11  sont 'présentés  d’une  façon  concise 
qui  nous  oblige  à  suivre  l’auteur  pas  ;t  pas  dans  ses  déductions 
successives.  Le  lecteur  pourra  ainsi  tirer  meilleur  profit  des  consi¬ 
dérations  générales  qui  abondent  dans  ce  travail,  du  plus  haut  inté¬ 
rêt  biologique. 

Le  chapitre  premier  est  consacré  à  la  recherche  de  la  condition 
nécessaire  de  ta  vie  et  de  l'évolution.  L’insuffisance  de  nos  connais¬ 
sances  sur  la  nature  et  les  causes  immédiates  des  processus  mor¬ 
bides  tient  à  notre  ignorance-  du  lien  réciproque  qui  rattache 
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entre'elles  les  altérations  diverses  des  diflérents  tissus  des  organes 
affectés.  L’exemple  des  hépatites  et  des  néphrites  le  montre. 

Pour  la  cirrhose  de  Laënnec,  par  exemple,  les  uns  admettent 
que  la  sclérose  du  tissu  conjonctif  proliféré  détermine  une  atrophie 
des  cellules  hépatiques,  les  autres  que  ce  dernier  phénomène  est 
secondaire  au  premier.  De  même,  pour  les  néphrites,  chaque  auteur 
interprète,  d’une  façon  différente  le  lien  qui  existe  entre  les  altéra¬ 
tions  parenchymateuses  et  interstitielles.  Il  y  a  aussi  divergence 
d’opinion  eu  ce  qui  concerne  la  question  de  savoir  quelles  sont  les 
altérations  inflammatoires  des  tissus. 

Pour  résoudre  ces  problèmes,  il  importe  de  faire  appel  aux  données 
-de  la  biologie  générale. 

On  sait  que  l’échelle  des  êtres  vivants  se  compose  d’une  série  de 
.  chaînons,  progressivement  plus  compliqués.  Les  propriétés  vitales 
qui,  chez  l’organisme  le  plus  simple,  sont  renfermées  dans  une 
seule  cellule,  sont,  chez  l’homme,  réparties  dans  des  cellules  spé¬ 
ciales.  C’est  cette  différenciation  qui  constitue  l’évolution.  Mais  elle 
■entraîne  aussi  une  régression,  car  plus  elle  est  élevée,  plus  la  vita- 
-lité  diminue  et  plus  sont  amoindries  l'aptitude  à  résister  aux 
influences  nuisibles  et  la  faculté  de  multiplication. 

Voilà  pourquoi  toute  influence  nuisible,  agissant  sur  un  tissu 
complexe,  détermine  des  phénomènes  dissemblables.  Tandis  que  le 
tissu  conjonctif  est  le  siège  d’une  prolifération  de  cellules  embryon¬ 
naires,  les  cellules  nerveuses,  musculaires  et  peut  être  en  partie 
épithéliales  périssent  en  raison  d’une  différenciation  plus  haute  qui 
les  prive  de  leur  vitalité. 

L’inflammation  amène  donc  le  retour  des  tissus  à  l’état  embryon¬ 
naire  ;  c'est  un  processus  inverse  à  celui  de  l’évolution.  La  déter¬ 
mination  des  conditions  de  cette  dernière  permelti’a  de  connaître 
celles  de  l’autre. 

Les  recherches  de  Maupas  sur  les  ciliés  et  celles  d’autres  savants 
sur  des  animaux  plus  élevés,  tels  que  les  insectes  et  les  crustacés 
ont  montré  que  le  protoplasme  se  trouve  dans  un  état  de  faim  cons¬ 
tant,  qui  stimule  non  seulement  l’appétit,  mais  encore  les  fonctions 
motrices  et  sexuelles.  La  multiplication  sexuelle  et  la  fécondation 
ne  résulteraient  que  de  l’insuffisance  de  l’alimentation. 

D’après  l’auteur,  cette  faim  se  réduit  au  besoin  d’oxygène  des 
tissus.  L’anoxhémie  crée  non  seulement  l’excitabilité,  mais  aussi  les 
phéiiomènes  de  l’excitation  ;  elle  est,  par  conséquent,  la  condition 
nécessav'e  de  la  vie  et  de  l'évolution. 
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■  C’est  elle  également  qui  est  le  principe  de  l’activité  fonctionnelle 
des  organismes  supérieurs. 

Les  agents  extérieurs  déterminent  une  consommation  d’oxygène 
dans  telles  ou  telles  cellules  et  cette  réduction  de  leur  protoplasme 
a  pour  conséquence  leur  excitation.  L’auteur  applique  sa  théorie 
aux  cellules  du  centre  respiratoire  et  aux  muscles.  De  même,  l’action 
modifiante  du  courant, de  Pflüger  (catélectrotonus  et  anélectrotonus), 
se  réduit  à  une  altération  de  l'excitabilité  du  nerf  sous  l’influence 
de  la  modification  de  la  teneur  en  oxygène,  corrélative  de  l’action 
locale  des  pôles.  La  loi  des  contractions  de  Pflüger  n’est  pas  seule¬ 
ment  déterminée  par  l’action  stimulante  des  oscillations  de  densité 
du  courant,  mais  par  sa  combinaison  avec  cette  action  locale.  L’au¬ 
teur  explique  le  catélectrotonus  par  la  disparition  dans  le  nerf  de 
l’oxygène  sur  la  cathode,  et  l’anélectrotonus  par  son  dégagement 
sur  l’anode. 

L’accroissement  du  besoin  d’oxygène  des  cellules  peut  servir  aussi 
de  base  pour  expliquer  les  phénomènes  de  la  réaction  de  dégéné¬ 
rescence  (augmentation  initiale  de  l’excitabilité  galvanique  et  fara¬ 
dique  du  nerf,  contractilité  musculaire  plus  forte  à  la  fermeture  de 
l’anode  qu’à  celle  de  la  cathode)  l’état  de  catélectrotonus  dans  les 
environs  de  la  section  transversale  du  nerf,  etc. 

Ces  exemples  montrent  le  rôle  que  l’auteur  attribue  à  la  dispari** 
tion  de  l’oxygène  dans  les  cellules  comme  stimulant  de  leur  fonc¬ 
tionnement.  Suivant  Ehrlich,  en  effet,  les  organes  les  plus  impor* 
tants  de  la  vie  sont  les  mieux  approvisionnés  en  oxygène. 

Cependant,  la  réduction  du  protoplasma  ne  peut  s’exercer  que 
grâce  à  l’énergie,  constamment  empruntée  aux  excitations  exté¬ 
rieures.  Avec  l’aide  de  cet  emprunt,  les  fonctions  subissent  un  per¬ 
fectionnement  progressif  qui  détermine  son  évolution,  basée  par 
conséquent  sur  l’influence  du  milieu. 

Le  second  chapitre  traite  de  la  Genèse  et  de  La  nature  du  processus 
de  l'inflammation.  Pour  prévenir  la  nécrose,  qui  résulterait  de  la 
privation  exagérée  d'oxygène,  l’organisme  dispose  d’un  certain 
nombre  de  moyens,  dont  les  principaux  sont  la  faculté  réductrice 
du  protoplasma  et  l’adaptation  de  la  vascularisation  au  besoin 
d’oxygène  de  chaque  organe.  Il  y  a  constamment  lutte  entre  l’in¬ 
fluence  réductrice  de  l’irntation  et  celle  du  protoplasme.  Lorsque 
l’irritation  atteint  une  certaine  limite;  cette  lutte  s’exagère:  L’orga¬ 
nisme  met  en  jeu  tout  ce  qui  peut  aider  à  un  afflux  plus  considérable 
d’oxygène  et  c’est  alors  qu.'est  déterminé  le  processus  de  l’ihflam- 
T.  181.  24 
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mation,  avec  les  indices  cardinaux  de  Celse  :  tuméfaction,  douleur 
et  rougeur.  La  chaleur  locale  provient  de  ce  que  )a  suractivité  de  .la 
réduction  du  protoplasme  par  suite  de  Ihnterveintion  d’un  nouvel 
agent  irritatif,  dégage  plus  de  calorique  qu’il  ne  is’en  développe 
lorsqu’il  se  combine  à  l’oxygène. 

L’auteur  explique  par  la  faim  d’oxygèue  tous  les  autres  phéno¬ 
mènes  de  l’inflammation,  en  particulier  le  déplacement  des  leuco¬ 
cytes  et  des  phagocytes  dont  la  fonction  matrice  est  excitée  par 
l’élévation  de  la  température  locale  et  par  la  diminution,  que  détei^ 
mine  la  stagnation,  dans  la  teneur  du  sang  en  oxygène. 

Les  leucocytes  uninucléaires  se  transforment  en  multinucléaires, 
■qni  servent  probablement,  sndvant  Nildforofî  et  Ziegler,  de  matière 
nutritive  pour  les  cellules  proliférantes.  L’exsudât  inflammatoire 
sert  à  la  nutrition  des  cellules  enflammées. 

La  division  des  cellules  a  pour  but  d’assurer,  par  une  augmen¬ 
tation  relative  de  surface,  l’alimentation  de  l’organisme  en  oxygène. 
-L’apparition  des  cellules  embryonnaires  et  la  mulliplication  des 
■cellules,  qui  constituent  les  processus  régénératifs,  peuvent  être 
considérés  comme  le  résultat  de  l’apaisement  de  la  faim  aiguë 
•d’oxygène. 

On  voit,  d’après  cet  exposé,  que  la  comparaison  de  l’inflammation 
'avec  le  retour  à  l’état  embryonnaire  n’est  exacte  qu’en  partie. 

-  Lorsque  le  courant  d’oxygène  compensateur  est  iinsnfflsant  pour 
■soutenir  l’existence  de  la  cellule,  elle  s’atrophie  ou  dégénère. 

Le  type  le  plus  simple  du  processus  inflammatoire  est  fourni, dans 
la  malaria,  par  l’inflammation  de  l’érythrocyte  au  contact  de  la 
plasmodie.  L’érythrocyte,  privé  d’oxygène,  périt,  de  même  que, 
tombé  dans  un  leucocyte,  il  subit  la  digestion  intracellulaire. 

Il  s’ensuit  donc  que  le  processus  de  l’inflammation  ressemble  en 
principe  à  celui  de  la  digestion. 

L’auteur  critique  ensuite  les  diverses  théories  de  l’inflammation. 
Il  pesnse  contre  Samufil-Conheim,  que  les  ^altérations  des  parois  des 
vaisseaux  jouent  un  rôle  insigniflant  à  côté  de  ce  qui  se  passe  en 
dehors  des  vaisseanx  ;  icontre  Metchnikoff  que  la  réaction  phago¬ 
cytaire  contre  les  agents  irritants  n’est  pas  le  primum  movens  de  l’in¬ 
flammation,  pnisqne  cette  dernière  peut  survenir  chez  des  cellules 
non  phagocytes;  contre  Weigert  qu’il  y  a,  non  diminution,  mais 
augmentation  de  la  vitalité  cellulaire  ;  contre  Ziegler  que  l’inflam¬ 
mation  n’est  pas  seulement  une  «  dégénératicn  des  tissus  liée  à  une 
■exsudation  pathologique  •»  et  que  ses  phénomènes  sont  inséparables, 
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de  la  régénératioB  des  tissus  ;  contre  Sachs  et  Neumann  qu’il  lie 
faut  pas  la  considérer  simplement  comme  une  suite  de  phénomènes 
locaux,  développés  par  suite  d’altérations  primitives  des  tissus 
{micronécrose  primitive),  etc.,  etc. 

D’après  Virchow,  elle  consiste  dans  les  altérations  des  ceiMes, 
causées  par  l’irritation  qui  peut  être  fonctionnelle,  nutritive  et  for¬ 
mative,  et  seeondairement  hyperémiante.  Weigert  considère  la  pro¬ 
lifération  des  tissus  non  pas  comme  un  phénomène  d’irritation,  mais 
comme  un  processus  régénérateur  ou  réparateur,  provenant  de  ce 
que  ces  éléments,  primitivement  détruits  par  l’inflammation,  ne 
trouvent  plu.s  d’obstacle  à  leur  accroissement.  Gn  peut  lui  répondre 
que  la  destruction  passive  du  tissu  ne  détermine  pas  de  processus 
régénérateur. 

Il  est  faux  d’admettre,  avec  Virchow,  que  le  pus  provienne  des 
cellules  du  tissu  conjonctif  et  que  l’inflammation  soit  non  pas  une 
réaction  salutaire,  mais  un  danger  pour  l’organisme. 

En  outre,  la  division  de  l’excitation  des  cellules,  suivant  son 
accroissement,  en  excitation  fonctionnelle,  nutritive  et  formative, 
n’est  pas  suffisamment  exacte,  car  l’activité  nutritive  et  formative 
font  également  partie  de  l’activité  fonctionnelle.  On  ne  saurait 
davantage  admettre  que  les  phénomènes  de  l’irritation  ne  soient 
déterminés  que  par  sa  progression.  En  effet,  l’irritation  fonction¬ 
nelle,  sans  subir  d’accroissement  et  sous  la  seule  influence  de  la 
réduction  de  l’afflux  de  sang  oxygéné,  peut  causer  l’inflammation^ 
Ce  n’est  pas  seulement,  comme  l’admet  Virchow,  le  degré  d’irritation 
qui  joue  un  rôle,  mais  aussi,  comme  le  veut  Pawlinoiv,  le  degré  de 
développement  de  la  compensation,  qui  cherche  à  détourner  la 
nécrose,  à  diminuer  la  faim  d’oxygène  des  cellules,  et  devient 
ainsi  le  principe  des  phénomènes  nutritifs  ou  formatifs  de  l’inllam-i 
mation. 

Contrairement  aux  théories  émises,  celle  de  Virchow  part  des 
phénomènes  fondamentaux  du  processus.  Basée  sur  l’irritation 
des  cellules  des  tissus,  elle  a  permis  de  détruire  l’erreur  de  l’ëcoîe 
de  Vienne  en  ce  qui  concerne  le  rôle  de  l’exsudât  (blastème). 
D’après  V^eigert,si  cette  irritation  jouait  le  rôle  principal,  «  il  serait 
difficile  de  trouver  un  processus  vital  pathologique  quelconque  qui 
n’appartienne  pas  au  domaine  de  l’inflammation  », 

Cette  opinion,  qui  sei’ait  aussi  bien  applicable  à  la  théorie  biolo¬ 
gique  de  Pawlinow,  fait  ressortir  non  son  défaut,  mais  sà  qualité. 
En  effet,  l’excitation  fonctionnelle  est  du  même  ordre  que  rmflâm‘' 
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mation;  elle  n’en  diffère  que  par  l’intensité. Les  phénomènes  physio¬ 
logiques.  sont  sur  la  limite  des  phénomènes  inflammatoires.  D’après 
Pawlinow,  la  cause  primordiale  de  l’inflammation  consiste  «  dans 
le  manque  d’oxygène,  dont  le  besoin  dans  la  cellule  irritée  dépasse 
la  limite  normale.  » 

«  La  faim  d’oxygène  des  cellules  qui  est  le  principe  de  la  vie  et 
de  l’évolution  est  aussi  celui  du  processus  inflammatoire.  » 

L’auteur  applique  ensuite  sa  théorie  à  la  discussion  des  nom¬ 
breuses  opinions  émises  à  propos  de  la  pathogéuie  des  cirrhoses  et 
des  néphrites. 

Pour  lui,  la  cirrhose  de  Laënnec  est,  dans  sa  forme  typique,  une 
hépatite  interstitielle,  et  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  de 
Hanot  une  hépatite  diffuse.  Aussi  bien  pour  les  reins  que  .pour  le 
foie,  il  admet  que  toute  influence  pathogénique  affecte  principa¬ 
lement  le  parenchyme,  lorsquelle  est  aiguë,  et  le  tissu  interstitiel, 
lorsqu’elle  est  chronique. 

La  plus  grande  fréquence  des  affections  des  reins  par  rapport  à 
celtes  du  foie  tient  à  l’oxygénation  moindre  du  parenchyme  de  ce 
dernier  organe,  qui  rend  plus  difficile  son  inflammation. 

Parmi  les  influences  nuisibles  à  la  nutrition  de  l’épithélium  rénal, 
c’est-à-dire  le  .privant  d’une  quantité  insignifiante  d’oxygène,  on 
peut  signaler  les  mouvements  musculaires,  le  réveil,  la  faiblesse 
congénitale  des  neurasthéniques.  C’est  ainsi  qu’on  peut  expliquer 
les  cas  d’albuminurie  dite  physiologique. 

Comme  traitement  de  l’inflammation  l’auteur  propose  les  vésica¬ 
toires.  En  effet,  si  elle  consiste  dans  la  lutte  des  cellules  pour 
l'oxygène  et  si  l’hypérémie  compensatrice  est  un  moyen  de  les. aider 
dans  cette  lutte,  il  faut  s’occuper  avant  tout  de  la  réaction  locale  des 
tissus. 

En  s’appuyant  sur  les  expériences  de  Snellen,  de  Lowen  et  de 
Samuel,  l’auteur  montre  que  les  mouches  accroissent  cette  réaction, 
en  aidant  par  l'irritation  des  nerfs  sensitifs  au  développement 
réflexe  de  l’hypérémie  artérielle  compensatrice. 

Dans  un  troisième  et  dernier  chapitre,  il  passe  en  revue  les 
diverses  théories  émises  pour  expliquer  le  Dépérissement  sénile  de 
l’organisme.  Canstadt  (1839)  le  considère  comme  une  involution 
sénile.  Réveillé  Parise  (1853)  l’attribue  à  l’altération  des  organes 
respiratoires,  Eamelin  à  l’ossification  des  cartilages  des  côtes, 
d’autres  tels  que  Démangé,  Duplaix,  H.  Martin,  etc.,  à  l’artério¬ 
sclérose. 
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Toutes  ces  théories  supposent  que  la  base  des  altérations  des 
tissus  repose  sur  une  altération  du  sang.  Enfin  sont  venues  les 
théories  biologiques,  de  Delbœuf,  A.  Sabatier,  Boy-Tessier  qui  les 
regardent  comme  une  conséquence  directe  ou  indirecte  de  la  diffé¬ 
renciation  des  cellules.  Or,  l’auteur  a  déjà  démontré  -que  cette 
différenciation  se  manifeste  lorsqu'il  y  a  un  certain  degré  de  faim 
d’oxygène.  Il  croit  donc  plus  naturel  d’admettre  que  la  condition 
qui  la  détermine  joue  un  rôle  dans  la  détermination  du  dépérisse¬ 
ment  de  l’organisme.  La  faim  d’oxygène  de  la  cellule  vivante  est 
une  faculté  innée,  qui  s’affaiblit  progressivement  depuis  la  nais¬ 
sance  jusqu’à  la  mort  et  détermine  ainsi  les  périodes  d’accroisse¬ 
ment,  de  différenciation  et  de  dépérissement  sénile.  Elle  est  égale¬ 
ment  plus  marquée  pendant  la  période  du  développement  de  l’em¬ 
bryon  qu’après  sa  naissance.  Or,  les  recherches  de  Maupas  sur  la 
conjugaison  des  ciliés  ont  montré  que  la  fécondation,  en  tant  que 
réception  de  la  nourriture,  diminue  la  faim  d’oxygène  des  cellules. 

La  maturation  de  l’œuf  non  fécondé  est,  de  même  que  l’inflam¬ 
mation  aiguë,  un  processus  rapide,  déterminant  une  hypérémie 
compensatrice  prononcée  (menstruation).  La  fécondation  le  trans¬ 
forme  en  un  processus  à  marche  lente;  elle  diminue  la  faim 
d’oxygène  jusqu’au  point  où  celle-ci  détermine  la  prolifération  des 
cellules,  et  par  suite,  le  développement  de  l’embryon.  Son  rôle  est 
analogue  à  la  nutrition,  et  le  sperme  n’a  donc  pas,  comme  le  veut 
Weigert,  une  influence  irritante  sur  la  cellule  de  l’œuf,  mais  une 
influence  contraire. 

L’exposé  de  cette  nouvelle  théorie  biologique  de  la  vie  amène  l’au¬ 
teur  à  conclure  qué  l’état  de  santé  de  l’organisme  n’est  que  l’état  de 
bonne  compensation  du  défaut  d'oxygène  dans  ses  cellules.  Or,  cet 
état  n’est  pas  le  même  pour  tous  les  âges.  Dans  la  cellule  sénile,  la 
faim  d’oxygène  diminue,  et  de  là  résultent  l’anémie  sénile,  et  l’affai¬ 
blissement  des  processus  de  réduction  et  d’oxydation,  base  physio-, 
logique  des  phénomènes  de  goutte  et  d’albuminurie. 

Les  diathèses  peuvent  être  considérées  comme  la  manifestation 
précoce  de  cet  affaiblissement,  par  suite  de  dispositions  héréditaires. 
Le  rachitisme  est  un  exemple  de  faiblesse  congénitale  générale. 
Mais  elle  peut  se  limiter  à  certains  organes  ou  systèmes.  Ainsi,  la- 
dystrophie  musculaire  progressive  d’Erb  résolterait  de  la  faiblesse 
innée  d’organisations  du  système  musculaire.Gelle  du  système  ner-- 
veux  se  manifesterait  par  une  série  de  phénomènes,  désignés  sous 
le  nom  de  neurasthénie.  De  même  que  dans  la  première  forme  mor- 
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bidÈ,[un  stuTi-Dît  d«  travail  des  muscles  peut,  amenêr  leur  atrophie, 
aiusi  un  travail  iateM’fidtiuel  e-xagéré  peut  atrophier  les  ceMuies  Ber- 
veuises . 

D’où  mécessib^de  supprimer  3e  suranemage  chez  les  enfants.  11  faut 
veiller,  aussi  bien  chez  eux  que  chea  les  phtisiquies,  à  ne  pas  aug¬ 
menter  la.  différencialion  cellulaire  par  le  séjour  dans  les  lieux 
élevés,  où  le  manque  d’oxygène  est  lan  excitant 

L’auteur  prône  hauteiment  les  bienfaits  des  pilules  Blamd. 

La  faim  d’oxygène  Ini  peroaet  encore  d’expliquer  l’iélévation  ves¬ 
pérale  dé  la  température  des  flévrerax,  le  rapport  des  uévralgies. 
avec  les  processius  qui  reposent  sur  .des  altérations  matérielles  du 
tissu  nerveux,  les  symptômes  morbides  de  la  neurasthénie,  l’hyper- 
tropbie  idiopathique  du  cœur. 

D’après  lui,  il  nefaut  pas,'Comine  l’a  fait  Noitteagel,  après  Sticker, 
distinguer  les  altérations  fanctionneUes  des  aitérations  morphioio- 
giques.  Ces  dernières  ne  sont  pas  déterminées  par  uu  hyperfonc-; 
tiouuement,  mais  elles  sont,  ainsi  que  le  fumctionuemeint,  causées 
par  une  cause  oommune  umique,  le  manque  d'oxygène. 

.  En  terrniLnaut,  l’auteur  reconnait  qu’il  ne  s’agit  pas,  en  .somme, 
de  la  faim  vd’osygène  des  cellules,  mais  de  leurs  facultés  vitales.  îd. 
n’a  considéré  que  .ce  facteur.,  afin  d'apporter  le  plus  de  précisiffln 
passible  dans  l’élude  .de  la  vie  de  l’oiiganisme. 

Joseph  NoÉ. 

Recherches  anatomiques  et  chimiques  sur  le  liseré  ,ploBi- 
hique,  par  Hans  Ruse,  de  Berlin,  ,(Z).  Aroh.  /.  Min  Med.,  VIIl,  3  et 
3,  1897).  —  Le  liseré  gingival  du  saturnisme  mérite  d^ètre  rangé 
parmi  les  symptômes  dits  palhoguoniLoniques  ;  sa  facile  .constata¬ 
tion,  la  précocité  de  son  apparition,  sa  production  presque  infail¬ 
lible  en  font  un  des  «ignés  les  plus  importante  de  rintoxioatiou' 
par  le  plomb.  Dans  quelques  cas  même,  il  a  révélé  au  .clinicien  un 
diagnostic  qu’aucun  .autre  symptôane  ne  permettait  vd’.étahlir  ;  .teille 
l’ohservalion  de  Garrod,  dans  laquelle  un  malade,  arrivé  .déjà  -à  la 
période  de  cachexie,  ne  priBentait  dans  son  histokie  aucun  rensei 
gnement  qui  pût  faire  incriminer  le  saturnisme  :  le  liseré  gingival 
imposa  un  supplément  d’.enquête  et  on  .finit  par  .découvrir  le  anéca- 
nisrae  de  l’empoisonnement  ;  le  malade  faisait  idqpuis  longtenqps 
usage  de  tabac  à  priser,  conservé  dans  un  récipient  de  plomb. 

En  quel  point  du  tissu  gingival  et  par  quel  mécanisme  se  forme 
leliseréplnmhigue?  C’est  ce  que  l’auteur  .a  cherché  .à  établir  àlaide 
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d’eaamens  histologiques,  en  se  confocmant  à  une  technique  spéciale 
destinée  à  respecter  les  dépôts  interstitiels. 

Ses  coupes  Lui  ont  mfantré  que  ces  dépôts,  formés  de  granulations 
noirâtres,  occupent  exclusivement  les  papilles  de  la  muqueuse  gin¬ 
givale,  plus  exactement  l’endothélium  et  le  voisinage  immédiat  des.  ' 
capillaires  situés  au  sommet  des  papilles  :  en  tout  autre  point  de 
la  muqueuse,  il  n’en  existe  aucune  trace. 

Ces  granulations  sont  constituées  par  du  sulfure  de  plomb. 

Quant  au  mode  de  formation  de  ce  sel,  l’auteur  l’interprète  de 
la  façon  suivante  ;  le  sang  du  saturnin  renferme  à  l’état  soluble 
im  composé  plombique,  probablement  un  albuminate,  qui  imprègne 
tout  l’appareil  circulatoire  et  en  partictdier  le  système  des  capil¬ 
laires.  Au  niveau  de  la  muqueuse  buccale  et  gingivale,  ce  plomb 
soluble  se  trouve  en  contact  avec  les  émanations  ou  les  infiltrations 
suif  hydriques  dégagées  par  les  aliments  et  par  les  parcelles  alimeur 
taires  séquestrées  entre  les  dents  ;  d’où  formation  de  sulfure  de 
plomb,  sel  insoluble  qui  se  précipite  et  se  fixe  au  niveau  des  parois 
des  capillaires  et  cela,  de  préférence  dans  les  papilles  qui  sontricbe-r 
ment  vascularisées. 

Si  ce  mécanisme  est  réel,  le  dépôt  plombique  devrait  également 
se  former  dans  les  antres  points  de  l’organisme  où  le  système  capil¬ 
laire  des  muqueuses  se  trouve  en  présence  d’émanations  suKby- 
driques  :  or  c’est  précisément  ce  qui  se  passe  dans  le  gros  intestin. 
Pitt  a  rapporté  le  cas  d’un  saturnin  dont  toute  la  muquense  colique 
et  rectale,  de  la  valvule  iléo-cœcale  au  rectum,  présentait  une  .pig¬ 
mentation  tellement  intense  qu’elle,  en  était  complètement  noire  ; 
une  analyse  chimique  démontra  que  la  paroi  intestinale  renfermait 
des  quantités  notables  de  plomb. 

Hesei  Meubibr. 

Un  cas  d’empoisonnement  par  la  viande  de  dindon.  E.  S. 

WoRH.^LL.  {British  medical  Journal, ‘i  avril  18Ù7,  p.  843).  —  Appelé 
brusquement  le  15  février  auprès  de  Mme  M...,  le  D^Worrall  la  trouva 
dans  le  coma,  les  extrémités  froides,  la  pup-iHe  contractée  ;  il  ne  put 
obtenir  d’elle  aucune  réponse  à  ses  questions.  Aucun  signe  dechnïe 
ou  de  coup,  aucun  trouble  de  la  respiration,  rien  qui  pût  expliquer 
cet  état.  La  veille  elle  avait  en  des  vomisBements,  avec  des.  douleurs 
abdominales,  symptômes  qui  s’étaient  renouvelés  le  matin  môme,  f 

M.  Worrall  apprit  alors  que  la  malade  avait  mangé  le  jour  précé-; 
'dent  du  dindon,  d’apparence  saine,  mais  qui  répandait  ùne  rnau-, 
vaise  odeur.  Toute  la  famille  cependant  en  avait  mangé,  Mme 
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très  peu,  mais  plus  largement  de  la  sauce  faite  avec  les  abatis.  Tous 
furent  malades,  mais  à  un  moindre  degré  {vomissements,  diari’hée, 
douleurs  abdominales).  Malgré  le  traitement  (vomitifs,  lavag^es  de 
l’estomac,  injections  hypodermiques  d’éther  et  de  strychnine). 
Mme  M...,  mourut  le  17  février,  sans  que  son  état  ait  varié. 

A  l’autopsie,  on  trouva  des  pétéchies  sur  l'intestin  grêle  et  sur  le 
gros  intestin.  L’estomac,  le  cœur,  les  poumons  et  le  système  ner¬ 
veux  étaient  sains. 

L.  Quentin. 

Un  cas  d’ostéo-arthropathie  dans  la  phtisie,  V.  D.  Hahhis  (Bri- 
tish  medical  Journal, iS91). —  M.  V.  Harris  a  observé  chez  un  homme 
de  40  ans  un  cas  d’ostéo-arthropathie  hypertrophiante  qui  fut  sur¬ 
tout  remarquable,  en  ce  que  l’affection  pulmonaire  (lésions  tuber¬ 
culeuses  du  sommet  droit,  bacilles  dans  les  crachais)  étant  venue  à 
s’améliorer,  l’affection  articulaire  suivit  la  même  marche.  L’hyper¬ 
trophie  était  limitée  aux  poignets,  aux  mains,  aux  genoux,  aux  che¬ 
villes  et  aux  pieds.  Les  doigts  étaient  uniformément  hypertrophiés 
sur  toute  leur  longueur  et  non  pas  à  leur  extrémité  seulement, 
comme  cela  se  voit  dans  les  suppurations  prolongées.  L’affection  fut 
relativement  peu  douloureuse,  différente  en  cela  des  localisations 
de  la  goutte  ou  du  rhumatisme  aux  mêmes  régions. 

L.  Quentin. 
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Traité  de  chirurgie  clinique  et  opératoire,  publié  sous  la  direc¬ 
tion  de  A.  Le  Dentu,  professeur  de  clinique  chirurgicale  à  la 
Faculté  de  médecine  de  Paris,  membre  de  l’Académie  de  médecine, 
chirurgien  de  l’hôpital  Necker,  et  de  Pierre  Delbet,  professeur 
agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  chirurgien  des  hôpitaux. 
Tome  V,  par  MM.  Terson,  Castex,  Le  Dentu,  et  Nimier.  Paris,  chez 
Baillière  et  fils,  1897. 

Le  cinquième  volume  du  traité  de  chirurgie  clinique  et  opératoire 
comprend  d’abord  l’exposé  des  maladies  de  l’œil,  par  H.  Terson, 
le  distingué  chef  de  clinique  ophtalmologique  de  l’Hôtel-Dieu.  Après 
avoir  indiqué  la  marche  à  suivre  dans  l’examen  d’une  affection 
oculaire,  et  exposé  avec  concision  les  procédés  accessoires  qui  con- 
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duisent  aujourd’hui  plus  sûrement  à  un  bon  résultat  opératoire 
(anesthésie,  antisepsie,  instrumentation  choisie),  il  suit  dans  son 
étude  clinique  l’ordre  anatomique.  Un  grand  nombre  d’affections 
cornéennes  qui  peuvent  gagner  l’intérieur  de  l’œil  et  le  détruire 
n’ont  d’autre  origine  que  des  lésions  prééxistantes  de  la  conjonc¬ 
tive,  des  voies  lacrymales  et  des  paupières.  Il  était  donc  logique 
d’étudier  d’abord  ces  dernières  surtout  depuis  que  nous  connaissons 
les  processus  de  l’infection  microbienne  de  l’œil.  Les  chapitres  sui¬ 
vants  sont  consacrés  à  la  sclérotique,  à  l’iris,  à  la  choroïde  ;  puis 
viennent  les  maladies  de  la  rétine  et  du  nerf  optique,  du  cristallin 
et  du  corps  vitré.  Enfin  les  tumeurs  intraoculaires,  le  glaucome,  les 
traumatismes  du  globe  sont  traités  avec  les  développements  que 
comporte  leur  importance  clinique.  Les  affections  des  muscles  de 
l’œil  et  de  l’orbite  constituent  la  dernière  partie. 

M.  Castex  a  résumé,  en  traitant  ensuite  les  maladies  des  oreilles 
et  du  nez,  l’enseignement  si  recherché  qu’il  donnait  depuis  long¬ 
temps  à  sa  clinique  avant  même  d’être  chargé  à  la  Faculté  de  méde¬ 
cine,  du  cours  d’otologie  et  de  rhinologie. 

Après  l’exposé  des  divers  procédés 'd’exploration  des  oreilles 
externe,  moyenne  et  interne,  l’auteur  passe  à  l’étude  des  diverses 
malformations,  puis  à  celle  des.  maladies  du  pavillon,  de  l’oreille 
externe  (inflammations,  corps  étrangers,  bouchons  de  cérumen,  oto¬ 
mycoses,  etc.).  Les  affections  de  la  membrane  tympanique  forment 
un  chapitre  spécialement  consacré  à  leurs  si  importantes  complica¬ 
tions  et  aux  suppurations  de  l’altique.  Un  autre  chapitre  traite  des 
maladies  de  la  trompe  d’Eustache  et  de  l’apophyse  mastoïde,  et  de 
sa  trépanation.  Enfin,  aux  affections  de  l’oreille  interne  sont 
rattachées  les  névropathies  et  surdités.  L’étude  de  faction  des  trau¬ 
matismes  sur  fappareil  auditif  termine  cette  première  partie. 

Le  plan  général  suivi  dans  les  maladies  du  nez  est  le  même  dans 
les  grandes  lignes  i  méthodes  d’examen,  malformations  précédant 
l’étude  des  rhinites,  du  rhinosclérome,  des  tumeurs  bénignes  ou 
malignes  des  fosses  nasales,  des  corps  étrangers  qui  peuvent 
y  séjourner. 

Enfin,  large  part  est  faite  à  l’étude  des  tumeurs  adénoïdes  et  des 
maladies  des  divers  sinus  de  la  face,  particulièrement  de  l’antre 
d’Highmore. 

Le  pi'ofesseur  Le  Dentu  traite  la  question  des  tumeurs  congéni¬ 
tales  et  des  malformations  du  crâne  et  de  la  face.  Il  passe  successi¬ 
vement  en  revue  les  kystes  dermoïdes,  les  autres  tumeurs  solides 
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telles  que  fibio-lipoimes:  et  lipomes.  Puis  il  aboirèe:  l’étude  des  fis¬ 
sures,  et  cousacre  au  traitement  du  bec  de  lièrre  une  quarautaine 
de  pages  où  la  multiplicité  des  figures  donne  au  texte  une  clarté 
admirable,  et  permet  de  suivre  facilement l’expesé  ordiuairemeat  si 
pénible  de  procédés  opératoires. 

Enfin  M.  Nimier,  professeur  au  Val- de-Grâce,  a  étudié  à  la  Un  de 
ce  cinquième  volume  les  affections  chirurgicales  des  mâchoires. 

Laissant  de  côté  les  luxations  de  l’articulation  temporo-maxillaire 
décrites  au  tome  IH,  il  passe  en  revue  les  fractures  et  blessures  des 
mâchoires  par  coup  de  feu;  puis  il  étudie  les  résections  partielles 
ou  totales  des  maxillaires  et  les  procédés  de  prothèse  applicables  à 
chaque  cas. 

11  passe  ensuite  aux  périostites  alvéolo-dentaires,  aux  accidents 
provoqués  par  la  dent  de  sagesse  et  l’actinomycose,  aux  lésions 
trophiques  des  mâchoires.  Les  tumeurs  des  maxillaires,  d’origine 
osseuse  ou  d’origine  dentaire,  sont  longuement  étudiées. 

Partout  en  somme  dans  ce  cinquième  volume,  on  retrouve  la 
trace  de  l’impulsion  donnée  par  MM.  Le  Dentu  et  Delhet,  c’est-à- 
dire  le  souci  constant  d’offrir  aux  lecteurs  un  livre  essentiellement 
clinique,  et  ou  la  thérapeutique  chirurgicale  ait  une  part  assez 
large  pour  être  un  guide  utile  et  suffisant  au  jeune  chirurgien. , 
Ombhédanxe. 

De  l’alcoolisme,  par  le  D''  Hirr.  Barella,  membre  titulaire  de 
l’Académie  royale  de  médecine  de  Belgique.  —  Bibliothèque 
d’hygiène  et  de  médecine  vulgarisée,  publiée  sous  la  direction  du 
D’’  A.  Mœller.  N"  6.  —  Un  vol.  in-18  de  158  p.  Bruxelles,  Société 
belge  de  librairie.  1898.  ' 

Petit  livre  de  vulgarisation  dont  il  faut  louer,  en  même  temps  que 
le  but  éminemment  moralisateur,  la  rédaction  si  claire  et  si  impres¬ 
sionnante  dans  sa  simplicité. 

«  L’alcoolisme,  dit  M.  Barella,  est  le  chancre  rongeur  attaché  aux 
flancs  du  pays  ;  il  est  la  cause  principale  du  paupérisme  ;  il  est,  pour 
les  individus  comme  pour  les  familles,  la  source  de  bien  des  mal- - 
heurs,  l’occasion  de  bien  des  larmes,  de  bien  des  cœurs  b’risés,  de.' 
tranquilles  bonheurs  foulés  aux  pieds,  de  santés  morales,  mentales 
et  physiques  détruites,  de  désastres  irréparables. 

«  Le  devoir  de  tout  homme  de  cœur  est  de  lutter  contre  ce  fléau, 
par  la  parole,  par  la  plume,  par  l’exemple...  Ce  livre,  sans  préten- 
'tion,  s’adresse  à  tous  ceux  qui  s’intéressent  au  bonheur  de  leurs 
semblables,  à  tous  les  amis  de  l’hygiène  morale  et  de  l’hygiène  so-  ■' 
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ciale,  à  tous  ceux  qui  s’affligent  de  la  marée  montante  des  misères 
humaines.  »  ' 

Et  l’auteur  montre  les  effets  pernicieux  de  l’alcool  sous  toutes  ses 
formes  et  la  nécessité  de  lui  déclarer  la  guerre.  Je  voudrais  citer  en 
entier  le  chapitre  excellent  qui  pose  cette  question  ;  «  Que  faut-il 
faire  pour  combattre  l’alcoolisme?  »,  et  qui  répond  d’une  façon  très 
sage  et  —  le  mot  semble  une  gageure!  —  très  pratique.  C’est  moins 
sur  les  pouvoirs  publics  que  sur  chacun  de  nous  qu’il  faut  compter 
pour  enrayer  les  progrès  du  fléau,  en  instruisant  les  masses  du  poi¬ 
son  qu’est  l’alcool,  eu  élevant  les  jeunes  générations  dans  l’horreur 
de  ses  méfaits.  Car  quid  leges,  sine  moribus‘1  Mieux  que  tout  autre, 
le  médecin  peut  répandre  la  bonne  parole;  qu’il  agisse,  et  la  ques¬ 
tion  sociale,  grâce  à  lui,  aura  fait  un  grand  pas  vers  la  solution. 

Je  cite,  pour  terminer,  cette  phrase  éloquente  :  «  Non,  pas  de  mo¬ 
nopole  d’Etat  d’aucune  espèce;  pas  de  collectivisme,  pas  de  trou¬ 
peaux  humains  conduits  en  laisse  par  des  individus  singeant  vis-à- 
vis  d’eux  le  râle  de  la  Providence  !  Que  chacun  pense  avec  son 
propre  cerveau,  par  lui-même,  et  ayons  foi  en  la  perfectibilité  indi¬ 
viduelle,  en  la  raison  et  en  la  liberté.  ».  Ainsi  soit-il  ! 

E.  Boix. 

Le  gâtisme  au  cours  des  états  psychopathiques,  par  M.  Maxhei- 
MER  (Paris,  F.  Alcan  1897).  Un  vol.  in-S". 

Ce  travail  étudie  les  conditions  du  gâtisme  dans  tous  leS'  cas 
prévus  par  la  pathologie  mentale  et  cherche  à  établir  le  détermi¬ 
nisme  physiologique  et  psychologique  en  même  temps  que  laséméio-' 
logie  de  cet  accident,  que  l’auteur  définit  ainsi  :  «Incontinence  ano- 
vésicale,  ou  seulement  anale  ou  seulement  vésicale,  pourvu  que  dans 
ce  dernier  cas,  l’incontinence  anale  puisse  s’ajouter  occasionnelle¬ 
ment  par  les  mêmes  processus  (ce  qui  élimine  l’incontinence  d’urine 
essentielle).  »  Il  reconnaît  des  gâtismes  d’ordre  périphérique,  mé¬ 
dullaire  et  cérébral  qu’il  divise  encore  cliniquement  en  paralytique, 
dyspraxique  et  éréthique,  et  séméiologiquement  en  permanent  et 
épisodique.  Le  début  est  consacré  à  l’étude  de  la  physiologie  sensi- 
tivo-motnice  des  sphincters,  suivie  imiuédiatemient  parlapathogénie 
générale,  correspondante.  La  longue  dissertation  pathologique  qui 
vient  après,  contient  des  aperçus  originaux  sur  les  causes  éloignées 
et  les  formes  connues  du  gâtisme.  La  fin  toute  pratique  s’applique 
aux  gâteux  ic  dans  l'asile  »,  montrant  l’insuffisance  de  l’état  actUeL 
d’organisatio-n  de  ces  établissements'  en  France,  et  faisant  ressortir 
les  grands  inconvénients  de  Finteraemeut  en  masse  »  cause  degâ- 
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tisme  >),  et  par  opposition  les  bienfaits  des  services  peu  nombreux 
permettant  le  traitement  individuel  comme  prophylaxie  effective  du 
gâtisme. 

Les  conclusions  insistent  sur  l’importance  diagnostique,  pronos¬ 
tique  et  thérapeutique  du  gâtisme. 

F.  Boissier. 

Le  torticolis  et  son  traitement,  par  le  D'  P.  Redard,  ancien  chef 
de  Clinique  chirurgicale  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris; 
Chirurgien  en  chef  du  dispensaire  Furtado-Heine.  1  volume  in-S” 
écu  de  252  pages,  avec  6b  figures  dans  le  texte.  (Georges  Carré  et 
C.  Naud,  éditeurs,  3,  rue  Racine,  Paris). 

Les  importantes  recherches  et  découvertes  concernant  le  torti¬ 
colis  faites  dans  ces  dernières  années,  surtout  au  point  de  vue  thé¬ 
rapeutique,  justifient  la  publication  du  travail  du  D''  Redard. 

Dans  ce  volume  il  étudie  le  torticolis  médical  et  chirurgical  signa¬ 
lant  les  signes,  les  méthodes  de  traitement  qui  sont  communs  à  cha¬ 
cun  des  deux  types  de  difformités  du  cou.  Décrivant  toutes  les  va¬ 
riétés  de  torticolis,  il  insiste  surtout  sur  les  formes  les  plus  intéres¬ 
santes  et  les  plus  fréquentes,  c’est-à-dire  le  torticolis  musculaire 
et  articulaire. 

S’appuyant  sur  les  travaux  anciens  et  modernes  et  aussi  sur 
ses  recherches  personnelles,  l’auteur  expose  l’état  actuel  de  nos 
connaissances  sur  le  torticolis,  ainsi  que  les  découvertes  récentes. 
Il  indique,  au  point  de  vue  pratique,  les  caractères  des  différentes 
variétés  de  torticolis,  les  symptômes  qui  servent  à  les  reconnaître  et 
surtout  les  méthodes  qui  servent  à  les  guérir. 

L’étiologie,  la  symptomatologie,  le  diagnostic,  l’anatomie  patholo¬ 
gique,  le  pronostic  et  le  traitement  font  l’objet  des  différents  cha¬ 
pitres  de  cet  intéressant  volume.  Enfin,  dans  un  dernier  chapitre, 
et  non  le  moins  attrayant,  fauteur  indique  en  détail  les  résultats 
qu'il  a  obtenus  par  la  méthode  de  traitement  du  torticolis  chirur¬ 
gical  qu’il  recommande. 

Un  grand  nombre  de  figures  inédites,  empruntées  à  la  collection 
photographique  du  Dispensaire  Furtado-Heine,  illustrent  cet  ouvrage 
qui  sera  certainement  lu  avec  le  plus  vif  intérêt  par  les  chirurgiens 
aussi  que  bien  par  les  médecins. 

Spectrosoopie  biologique.  —  Spectroscopio  des  Organes,  des 
Tissus  et  des  Humeurs,  par  Hénocque  (A.),  Directeur  adjoint 
du  Laboratoire  de  Physique  biologique  au  Collège  de  France.  — 
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Petit  in-S®.  (Encyclopédie .  scientifique  des  Aide-Mémoire).  — 
Paris,  Masson  et  Cie,  1897. 

Ce  volume  fait  suite  à  celui  que  M.  Hénocque  a  publié  sur  la 
Spectroscopie  du  sang.  Il  y  continue  l’exposé  général  de  la  Spec- 
troscopie  biologique,  ou  Etude  des  phénomènes  spectroscopiques 
observés  dans  les  corps  organisés,  l'organisme  et  les  produits  orga¬ 
niques,  limitée  à  la  Spectroscopie  des  animaux. 

L’Auteur  consacre  les  trois  premiers  chapitres  à  la  Spectroscopie 
des  organes  et  décrit  son  procédé  d’analyse  du  sang,  qui  se  fait  avec 
l'analyseur  chromatique  directement  à  travers  les  tissus  vivants, 
sans  extraire  une  goutte  de  sang,  et  permet  aussi  d’apprécier  la 
richesse  vasculaire,  l’hyperhémie  et  l’ischémie,  la  congestion  et 
l’anémie,  la  cyanose,  la  mort. 

L’importance  de  cette  méthode  et  l’utilité  de  ses  applications  dans 
les  recherches  chimiques  sont  démontrées  par  des  observations  fort 
intéressantes. 

Dans  les  Chapitres  suivants,  il  est  traité  successivement  de  la- 
Spectroscopie  des  organes  et  des  tissus  accessibles  à  l’examen  direct, 
tels  que  les  téguments,  les  muqueuses,  l’œil  ;  ou  mis  à  découvert, 
tels  que  les  poumons,  le  cœur,  les  muscles,  les  viandes.  L’analj'se 
spectroscopique  des  humeurs  comprend  le  sérum,  les  sérosités,  la 
la  lymphe,  les  hémolymphes,  le  sang  des  invertébrés,  et  comme  le 
type  le  plus  important  des  sécrétions,  la  bile,  et  enfin  le  lait  et  la 
salive. 

Dans  ces  diverses  études,  M.  Hénocque  a  eu  soin  de  décrire  les 
principaux  modes  de  préparation  nécessaires  à  l’analyse  spectros¬ 
copique  et,  de  plus,  il  a  résumé  les  notions  les  plus  précises  sur  le 
rôle  des  divers  pigments,  en  Physiologie  générale,  et  leurs  modifi¬ 
cations  dans  les  états  pathologiques,  ainsi  que  les  relations  qu’ils 
présentent  entre  eux  dans  leurs  transformations  à  travers  l’orga¬ 
nisme.  La  Spectroscopie  biologique  ainsi  comprise  offre  un  carac-' 
ère  synthétique  qui  en  élargit  le  champ  d’observation,  lui  donnant 
un  intérêt  plus  général  et  une  place  plus  élevée  dans  la  science  de 
la  vie. 

L’Appendicite,  par  Monod  (D’’  Ch.),  Professeur  agrégé  à  la  Faculté 
de  Médecine,  Chirurgien  de  l'Hôpital  Saint-Antoine,  Membre  de 
l’Académie  de  Médecine,  et  Vanverts  (J.),  Interne  des  Hôpitaux  de 
Paris.  —  Petit  in-8°.  (Encyclopédie  scientifique  des  Aide-Mémoire.) 
Paris,  Masson  et  Cie,  1897. 

Le  médecin  qui  veut  connaître  l’histoire  de  l’Appendicite  telle 
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qu’elle  doit  être  aujourd’hui  comprise,  ou  l’étudiant  qui  en  aborde 
pour  la  première  fois  l’étude,  se  trouvent  perdus  au  milieu  des  nom¬ 
breux  travaux  qui  y  ont  trait  et  qui,  pour  la  plupart,  concernent  un 
point  spécial  de  l’affection.  Encore  doivent-ils  se  déclarer  heureux 
si,  s’adressant  à  plusieurs  sources  pour  compléter  leurs  connais¬ 
sances,  ils  ne  se  trouvent  pas  en  présence  d’opinions  absolument 
contraires  sur  le  même  sujet.  C’est  poui-  combler  cette  lacune  que 
les  Auteurs  publient  ce  volume.  Condenser  en  quelques  mots  toutes 
nos  connaissances  sur  la  question,  voilà  quel  a  été  leur  but. 

L’union,  dans  une  ceuvi'e  commune,  d’un  maître  clinicien  qui  a 
fait  ses  preuves  et  d’un  de  ses  meilleurs  élèves  au  courant  des  plus 
récentes  recherches,  donne  à  l’Ouvrage  une  valeur  particulière. 

Ce  Travail  ne  traite  que  de  l’Appendicite;  la  vieille  typhlite,  en 
effet,  ne  doit  plus  être  décride  en  tant  que  maladie  susceptible  de 
donner  lieu  aux  accidents  qu'on  lui  a  longtemps  attribués.  Le  long 
Chapitre  de  l’Anatomie  pathologique  se  termine  par  une  étude  his¬ 
tologique  très  complète,  due  à  M.  le  D''  Macaigne.  Sur  la  question 
complexe  et  épineuse  que  représente- la  pathogénie  de  l’Appendicite, 
les  Auteurs  montrent  qu’on  peut  concilier  les  théories  les  plus  con- 
Iraires  en  apparence,  et  nous  en  donnent  une  conception  à  la  fois 
claire  et  satisfaisante.  Eclectiques  en  fait  de  pathogénie,  ils  le  sont 
aussi  au  point  üe  vue  thérapeutique;  après  avoir  exposé  en  quoi 
consistent  le  traitement  médical  et  le  traitement  chirurgical,  ils  dis¬ 
tinguent  un  certain  nombre  de  cas  cliniques  dans  lesquels  ils 
essayent  de  poser  les  indications  et  contre-indications  de  ces  deux 
traitements,  qu’on  a  eu  tort  de  trop  opposer  l’un  à  l’autre. 

Ajoutons  que  cet  Ouvrage,  fait  avec  beaucoup  de  soin,  renferme 
de  très  nombreuses  indications  bibliographiques  qui  permettent  au 
lecteur  de  se  reporter  facilement  aux  différents  points  spéciaux 
qu’il  désiré  approfondir., 

Vaccine  et  Vaccination,  par  Delobel  (J.),  Docteur  en  Médecine, 
et  CoziîTTE  (P.),  Médecin  Vétérinaire,  Lauréats  de  l’Académie  de 
Médecine,  à  Noyon  (Oise).  —  Petit  in-8.  [Encyclopédie  scientifique 
des  Aide-Mémoire.)  —  Paris,  Masson  et  Oie,  1898. 

L'Encyclopédie  des  Aide-Mémoire  de  M.  Léauté  vient  de  publier 
un  important  travail  sur  la  Yaccine  et  la  Vaccination.. 

Les  Auteurs,  MM.  Delobel  et  Cozette,  ont  traité  dans  cet  Ouvrage 
toutes  les  questions  relatives  à  ce  sujet  et  telles  qu’elles  sonfcom- 
prises  à  notre  époque. 

Après  un  court  historique  de  la  variole  et  de  la  vaccine  dont  ils 
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démontrent  les  bienfaits  par  des  Tableaux  de  statistique  remontant 
jusqu’au  siècle  dernier,  les  Auteurs  étudient  l’évolution  de  la  vac¬ 
cine  chez  l’homme  avec  ses  modications  et  ses  complications.  La 
nature  du  vaccin  se  trouve  traitée  d’une  façon  très  complète  au 
double  point  de  vue  anatomo-pathologique  et  microhiologique.  L’im¬ 
munité  et  l’immunisation  vaccinales  sont  également  l’objet  d’une 
•étude  toute  particulière.  Un  Chapitre  spécial  est  consacré  à  l’action 
thérapeutique  de  la  vaccine  dans  les  maladies  infectieuses.  Après 
avoir  conclu  à  la  supériorité  du  vaccin  animal,  les  Auteurs  parlent 
de  l’opération  en  elle-même,  ses  indications  et  contre-indications,  et 
des  précautions  à  prendre  afin  de  pratique!'  avec  succès  et  sans 
acccidents  la  vaccination.  Les  dernières  recherches  sur  la  Sérothé¬ 
rapie  sont  passées  en  revue. 

Dans  une  seconde  partie,  MM.  Delo-bel  et  Cozette  étudient  la  pro¬ 
duction  du  vaccin  animal,  sa  culture,  sa  récolte  et  sa  conservation. 
Le  choix  et  l’hygiène  des  animaux  vaccinifères,  leur  inoculation 
sont  l’objet  de  toute  leur  attention  ainsi  que  l’examen  clinique  des 
animaux  au  sujet  de  la  transmission  de  la  tuberculose  qu’ils  consi¬ 
dèrent  comme  «  improbable  ».  Après  avoir  étudié  les  différents  pro¬ 
cédés  de  conservation  du  vaccin  à  l’état  sec  et  à  l’état  liquide,  la 
préparation  de  la  pulpe  vaccinale  glycérinée  liquide,  les  Auteui’s 
ont  réservé  un  dernier  Chapitre  au  transport  du  vaccin, 

L’Ouvrage  se  termine  par  un  projet  d’installation  d’un  Institut 
vaccinal  modèle,  avec  un  plan. 

Ce  remarquable  travail  encyclopédique,  qui  vient  à  point  pour 
combler  une  lacune,  est  le  résumé  d’autres  Mémoires  récompensés 
par  l’Académie  de  Médecine  et  par  la  Société  russe  pour  la  protec¬ 
tion  de  la  santé  publique  de  Saint-Pétersbourg  (Concours  interna¬ 
tional  de  1895  à  l’occasion  du  Centenaire  de  Jenner). 

C’est  à  la  fois  un  Ouvrage  scientifique  et  pratique. 
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SUR  l’origine  infectieuse  de  la  cirrhose  hypertro¬ 
phique  BILIAIRE  {type  Hanoi). 

Par  M.  le  Prof.  BOINET. 

Médecin  dès  hôpitaux,  Agrégé  des  Facultés, 

Professeur  à  l’Ecole  de  médecine  de  Marseille. 

I  ■ 

Dans  son  rapport,  au  Congrès  de  Moscou  1897,  sur  les  formes 
cliniques  des  cirrhoses  du  foie,  M.  Chauffard  se  résume  ainsi  à 
propos  de  la  maladie  de  Hànot  :  «  Nous  ne  savons  rien  de  cer- 
a  tain  sur  la  pathogénie  de  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire 
«  de  Hanot.  Son  origine  infectieuse,  affirmée  par  Hanot,  d’après 
«  les  caractères  histologiques  des  lésions  et  que  j’avai.s  pré- 
«  sumées,  d’après  la  spécificité  de  son  évolution  et  l’absence  de 
causes  toxiques  constatables,  aurait  paru  dépendre  d’une 
«  infection  colibacillaire  prolongée,  pendant  plus  de  trois  ans, 
«  dans  un  cas  récent  de  MM.  Gilbert  et  Fournier  (1)  ». 

Ces  auteurs  considèrent  les  lésions  du  foie  dans  la  maladie 
de  Hanot,  comme  la  conséquence  d’une  infection  ascendante 
des  voies  biliaires  par  les  germes  vulgaires  venus  de  l’intestin. 
M.  Gilbert  ajoute,  dans  son  rapport  au  Congrès  de  Moscou,  que 
l’absence  de  toute  condition  étiologique  saisissable,  les  accès 


(1)  Gilbert  et  Focrmeb.  Angiocholite  infectieuse  oblitérante  et  cirrhose 
biliaire  hypertrophique.  (Société  de  Biologie,  10  juillet  1897,  p.'698). 
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fébriles,  l’analyse  histologique  des  lésions,  l’expérimentation 
et  les  recherches  bactériologiques  plaident  en  faveur  de  cette 
hypothèse.  Le  colibacille,  dit-il,  doit  être  envisagé  comme  le 
grand  parasite  des  voies  biliaires.  D’après  Kiener  (1),  au  con¬ 
traire,  «  la  rareté  delà  maladie,  les  particularités  qu’elle  prê¬ 
te  sente  dans  sa  marche  clinique,  et  dans  ses  symptômes  aussi 
«  bien  que  ses  lésions  organiques  font  plutôt  penser  à  quelque 
«  agent  hautement  spécifique,  comme  le  sont  les  bacilles  typhi- 
ct  ques,  charbonneux  ou  morveux.  »  En  réalité,  la  maladie  de 
Hanot  dépend  moins  de  la  spécificité,  de  la  nature,  de  l’origine 
du  poison  pathogène  que  de  son  action  faible,  lente  et  prolongée. 

C’est  ainsi  que  dans  3  de  nos  observations,  la  cirrhose  de 
Hanot  a  été  consécutive  à  la  fièvre  typhoïde  et  que  dans  notre 
septième  cas,  elle  a  été  provoquée  par  une  diarrhée  dysentéri- 
forme  des  pays  chauds.  Sur  les  26  faits  rapportés  dans  la  thèse 
de  Schachmann,  (Paris  1887),  11  ont  été  précédés  de  troubles 
digestifs  notables  ;  souvent,  il  existait  un  état  catarrhal  anté¬ 
rieur  des  plus  manifestes. 

Chez  3  de  ses  malades,  Potain  (2)  a  constaté  ces  troubles 
digestifs,  au  début  de  la  cirrhose,  avant  l’apparition  de  l’ictère. 
Dans  un  autre  cas,  le  développement  d’une  cirrhose  hypertro¬ 
phique  avec  ictère  avait  suivi  l’apparition  de  troubles  digestifs 
persistants,  qui  étaient  consécutifs  eux-mêmes  à  une  fièvre 
typhoïde  à  rechutes. 

II 

Nous  rapprocherons  de  ces  faits,  3  observations  personnelles 
de  maladie  de  Hanot,  dont  l’origine  infectieuse  est  évidente. 
Le  père  et  deux  de  ses  enfants  ont  été  atteints  d’ictère  avec 
cirrhose  hypertrophique  et  augmentation  de  volume  de  la  rate, 
immédiatement  après  une  fièvre  typhoïde  grave. 


(1)  Kikner.  Cirrhose  hypertrophique  biliaire.  Semaine  médicale  1893, 
p.  345. 

(2)  PoT.uiî.  A  propos  de  la  pathogénie  de  la  cirrhose  hypertrophique 
biliaire.  Semaine  médicale,  1896,  p.  161. 


ORIGINE  INFECTIEUSE  DE  UA'CIRRnOSE  HYPERTROPHIQUE  '387 
Obseryation  I. 

Maladie  de  Hanoi,  d'origine  dofhiénentérique,  durant  depuis  vingt- 
et  un  ans.  Rétraction  secondaire  et  récente  du  foie.  Persistance  de 
l'hypertrophie  de  la  rate. 

Papalino,  J.-B.  39  ans,  né  à  Olmeto  (Corse),  ne  nous  signale 
aucun  détail  intéressant  dans  ses  antécédents  héréditaires.  A  l’âge 
de  18  ans,  il  a  été  atteint  d’une  fièvre  typhoïde  grave,  qui  dura 
environ  deux  mois  ;  presque  immédiatement  après,  il  a  présenté 
un  ictère  intense,  généralisé,  qui  n’a  jamais  disparu,  depuis  vingt- 
et  un  ans.  Ce  n’est  que  trois  années  plus  tard,  c’est-à-dire  au  mois 
d’août  1880,  que  ce  malade  a  contracté,  pour  la  première  fois,  des 
lièvres  intermittentes.  Les  accès  quotidiens  ont  persisté  jusqu’au 
mois  d’avril  1881.  Après  deux  saisons  à  Orezza,  il  ne  ressent  plus 
d’atteinte  palustre,  pendant  douze  années  consécutives. 

En  1894,  189S,  1896,  il  a  des  séries  d’accès  de  fièvre  intermittente, 
qui  commencent  en  octobre  et  cessent  vers  la  lin  de  décembre.  Il 
quitte  les  environs  de  Sartène,  vient  habiter  Marseille,  se  présente  à 
la  consultation  gratuite  de  l’Hôtel-Dieu  dans  les  premiers  jours  de 
janvier  1897.  Depuis  cette  époque,  nous  suivons  attentivement  ce 
malade.  Il  est  sobre,  n’a  jamais  fait  le  moindre  excès  alcoolique  ;  il 
ne  présente  aucun  signe  de  lithiase  biliaire  ;  il  n’est  ni  tuberculeux, 
ni  syphilitique.  Il  offre  le  tableau  classique  de  la  cirrhose  hypertro¬ 
phique  biliaire  (type  Hanot).  On  est  frappé  de  l’intensité  de  l’ictère; 
les  téguments,  les  conjonctives,  la  muqueuse  sublinguale  offrent 
une  teinte  safranée  très  prononcée  ;  il  n’existe  ni  pétéchies,  ni 
éruptions  cutanées  ;  les  urines  sont  rares,  elles  ont  une  coloration 
acajou,  vin  de  Porto  vieux  ;  elles  ne  renferment  ni  sucre,  ni  albu-' 
mine  ;  elles  contiennent  une  grande  quantité  de  pigments  biliaires  ; 
l’addition  d’acide  azotique  fait  apparaître  les  anneaux  caractéristi¬ 
ques  Les  selles  sont  fortement  colorées.  On  ne  trouve  aucune  trace 
d’œdème  ou  d’ascite. 

Le  foie,  lisse,  non  bosselé,  est  hypertrophié  en  masse  ;  il  dépasse  de 
cinq  travers  de  doigt  le  rebord  costal  ;  la  rate  est  très  volumineuse, 
elle  se  dessine  sous  la  peau,  son  exploration  est  facile,  on  sent  son 
extrémité  intérieure  à  six  travers  de  doigt  au-dessous  du  rebord 
des  fausses  côtes;  elle  a  la  largeur  de  la  main  ;  elle  conserve  unifor¬ 
mément  et  constamment  ses  dimensions,  tandis  que  le  foie  se 
rétracte  tellement,  qu’un  an  plus  tard,  son  bord  inférieur  ne 
■dépasse  plus  le  rebord  costal.  Les  épistaxis  sont  exceptionnelles; 
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l’élat  général  est  bon,  l’embonpoint  est  satisfaisant,  l’apyrexie  est 
complète.  Une  amélioration  notable  survient  à  la  suite  d’une  médi¬ 
cation  consistant  en  régime  lacté,  diurétiques,  purgatifs  légers, 
calomel,  salol,  benzonapbtol,  iodure  de  sodium,  grands  lavements 
froids  tantôt  simples,  tantôt  boriques.,  Les  selles  n’ont  jamais  été 
décolorées. 

Le  malade  néglige  son  traitement  et  revient,  au  mois  d’août  1897, 
avec  un  ictère  intense  et  une.forte  hypertrophie  de  la  rate  et  du  foie. 
Les  urines  et  les  selles  conservent  les  caractères  déjà  indiqués. 

En  octobre  1897,  le  foie  s’est  rétracté,  son  bord  inférieur  est  à 
quatre  travers  de  doigt  du  rebord  costal;  un  mois  plus  tard,  sa 
limite  inférieure  se  trouve  à  trois  travers  de  doigt  au-dessous  des 
fausses  côtes. 

Vers  le  13  décembre,  l’ictèré  est  généralisé,  très  prononcé  ,  le  foie 
ne  déborde  plus  la  dernière  côte  que  de  deux  travers  de  doigt. 

Le  20janvier,  la  matité  hépatique  ne  dépasse  plus  les  limites  nor¬ 
males.  Pas  d'ascite,  pas  d’œdème.  La  rate  est  toujours  aussi  volumi¬ 
neuse  ;  son  bord  inférieur  vient  proéminer  à  six  travers  de  doigt  du 
rebord  costal;  sa  largeur  n’a  pas  varié;  la  fixité  de  son  volume  con¬ 
traste  avec  la  forte  rétraction  secondaire  et  tardive  du  foie. 

Le  28  février  1898,  l’ictère  a  diminué,  le  foie  aflleure  le  rebord 
costal  et  la  rate  fait  saillie  à  cinq  travers  de  doigt  au-dessous  des 
fausses  côtes. 

Les  urines  sont  foncées,  couleur  vin  de  Porto;  elles  ne  contiennent 
ni  sucre,  ni  albumine  ;  elles  renferment  toujours  une  grande  quan¬ 
tité  de  pigments  biliaires.  Les  selles  sont  toujours  colorées.  On  ne 
constate  ni  œdème,  ni  ascite,  ni  dilatation  des  veines  sous-cutanées 
de  l’abdomen. 

:  En  résumé,  cette  observation  est  intéressante  par  la  durée 
exceptionnellement  longue  de  cette  affection,  par  le  rôle  étio¬ 
logique  indiscutable  joué  par  la  fièvre  typho'ide,  par  la  persis¬ 
tance  du  volume  de  la  rate  et  la  rétraction  si  tardive  du  foie. 

Observation  II. 

Cirrhose  hypertrophique  biliaire  survenant  après  une  fièvre 
typhoïde  ;  forte  hypertrophie  de  la  rate. 

Son  fils  (J.  Papalino)  a  eu,  vers  l’âge  de  16  ans,  une  fièvre  typhoïde 
grave,  qui  fut  traitée  à  Marseille  pendant  huit  semaines  environ. 
Immédiatement  après,  il  est  atteint  d’un  ictère  très  prononcé  sans 
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épistaxis,  sans  œdème,  sans  ascite.  Malgré  son  séjour  antérieur  en 
Corse,  il  n’a  jamais  eu  d’impaludisme.  Deux  ans  après  le  début  de 
cette  cirrhose  hypertrophique  post-typhoïdique,  le  malade  se  pré¬ 
sente  à  la  consultation  de  l’Hôtel-Dieu  avec  mie  teinte  subictérique  ; 
il  est  chétif,  amaigri.  La  rate  est  volumineuse,  elle  est  visible  à  la 
simple  inspection  ;  son  bord  inférieur  fait  une  légère  saillie  à  cinq 
travers  de  doigt  au-dessous  des  fausses  cotes  ;  elle  offre  une  lar¬ 
geur  de  cinq  travers  de  doigt. 

Le  foie  est  lisse,  non  bosselé,  il  dépasse  de  trois  travers  de  doigt, 
le  rebord  costal. 

Le  30  janvier  1898,  l’ictère  ne  s’accompagne  ni  de  pétéchies,  ni 
d’œdème.  On  ne  constate  aucune  trace  d'ascite  ou  de  dilatation  vei¬ 
neuse  sous-cutanée.  Il  peut  continuer  son  métier  de  commis  de 
magasin. 

Observation  III. 

Cirrhose  hypertrophique  biliaire  consécuiive  à  une  fièvre  lyphoide. 

Sa  sœur,  une  jeune  fille  âgée  de  13  ans,  sans  antécédents  palustres, 
entre,  au  mois  de  juin  1897,  à  l’Ilôtel-Dieu,  salle  Sainte-Elisabeth, 
pour  une  fièvre  typhoïde  de  moyenne  intensité.  Elle  y  séjourne  un 
mois.  Pendant  la  convalescence,  elle  a  eu,  dit-elle,  une  jaunisse 
a.ssez  forte,  qui  n’a  jamais  complètement  disparu,  depuis  cette 
époque. 

En  janvier  1898,  nous  constatons  une  teinte  subictérique  de  la 
peau,  elle  est  plus  accusée  au  niveau  des  sclérotiques  et  sous  la 
langue. 

Il  n’existe  ni  ascite,  ni  dilatation  veineuse  sous-cutanée. 

La  rate  dépasse  de  trois  travers  de  doigt  le  rebord  costal. 

Le  foie  est  également  hypertrophié  ;  on  sent  son  bord  inférieur  à 
deux  travers  de  doigt  du  rebord  costal, au  niveau  de  la  ligne  axillaire, 
et  à  trois-  travers  de  doigt,  au  niveau  de  la  ligne  mamelonnaire  et 
dans  la  région  épigastrique. 

On  ne  trouve  aucune  altération  soit  cardiaque,  soit  pulmonaire. 
Celte  maladie  de  Hanot  continue  lentement  son  évolution  et,  eu 
février  1898,  elle  ne  provoquait  aucun  trouble  morbide  gênant. 

En  résumé,  les  conditions  étiologiques,  dans  lesquelles  se 
sont  développés  les  trois  cas  précédents  de  cirrhose  hypertro¬ 
phique  biliaire,  prouvent  que  cette  affection  est  d’origine  infec¬ 
tieuse.  On  peut  encore  invoquer  en  faveur  de  cette  opinion,  la 
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marche  clinique  et  certains  symptômes  de  la  maladie  dellanot, 
les  accès  de  lièvre  rémittente  ou  paroxystique  et,  parfois,  les 
abcès  biliaires  (Sabourin)  (1)  observés  surtout  dans  la  phase 
terminale  de  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire.  La  faible 
altération  des  cellules  hépatiques  et  même  leur  hypertrophie 
compensatrice  rendent  compte  de  la  durée  si  longue  de  la 
maladie  de  Hanot,  chez  notre  premier  malade.  La  rétraction 
si  tardive  de  ce  foie  si  volumineux  s’explique  par  l’adjonction 
'auxjésions  primordiales,  qui  siègent  au  niveau  et  autour  des 
capillaires  biliaires,  d’une  véritable  hépatite  interstitielle.  C’est 
sous  l’influence  de  cette  évolution  sclérosique  secondaire  que 
le  foie  diminue  progressivement  de  volume.  Ce  double  pro¬ 
cessus  d’hépatite  épithéliale  et  interstitielle  est  considéré  par 
Kiener  (loc.  cit.)  comme  la  résultante  de  deux  facteurs  égale¬ 
ment  primitifs,  nullement  subordonnés  l’un  à  l’autre,  mais 
étroitement  unis  sous  l’influence  d’une  cause  unique.  Par  con¬ 
tre,  l’hypertrophie  de  la  rate  n’a  jamais  diminué  chez  aucun  de 
de  ces  trois  premiers  malades, 

III 

AUéralions  spléniques. 

En  effet,  comme  M.  le  D’’  Boix  nous  le  signalait,  dans  une 
communication  écrite  sur  cette  affection,  «  la  rate  reste  en 
quelque  sorte  immuablement  et  également  gro.sse  pendant  toute 
la  durée  delà  maladie  de  Hanot,  quelles  que  soient  les  varia¬ 
tions  de  volume  (assez  fréqueutes  et  notables)  du  foie  ;  même 
l’hypertrophie  de  la  rate  précède  de  longtemps  celle  du  foie.  Il 
arrive  même  que  les  enfants  de  ces  malades,  tout  en  étant  en 
parfaite  santé  ont  d'autorité,  en  quelque  sorte,  une  grosse  rate 
et  rien  que  cela.»  Les  3  observations  suivantes  confirment  cette 
opinion.  Du  reste,  Gilbert  et  Fournier  (2)  ont  constaté  que,  dans 
la  cirrhose  hypertrophique  biliaire,  chez  l’enfant,  la  rate  s’hyper- 


(1)  Sabourik.  Des  ahcès  biliaires  sans  lithiase .  (Progrès  médical,  1884, 
p.  19., 

(2)  Gilbekt  et  Foubnieb.  (Société  de  biologie  et  Revue  des  mala¬ 
dies  de  l’enfance  1895. 
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tpophie  d’une  façon  excessive  si  bien  que  la  maladie  paraît 
l’atteindre  plus  que  le  foie,  revêtant  une  véritable  forme  spléno- 
mégalique. 

Observation  IV. 

Le  troisième  enfant  de  Papalino,  âgé  de  13  ans,  ne  présente,  dans 
ses  antécédents  morbides,  qu’une  fièvre  typhoïde  assez  grave  ;  il  n’a 
jamais  eu  la  moindre  atteinte  d’impaludisme.  La  rate  déborde  de  3 
à  4  centimètres,  le  rebord  costal  ;  la  matité  hépatique  est  normale. 
Il  ne  s’agit,  en  somme,  que  d’une  spléno-mégalie  non  paludéenne, 
sorte  de  forme  fruste  de  la  maladie  de  Hanot. 

Observation  V. 

Chez  le  quatrième  enfant,  âgé  de  10  ans,  la  rate  dépasse  le  rebord 
costal  de  trois  grands  travers  de  doigt  :  cette  forte  hypertrophie  splé¬ 
nique  ne  paraît  pas  dépendre  exclusivement  de  quelques  rares 
accès  paludéens,  qui  ont  eu  une  très  faible  intensité  ;  elle  rentre,  en 
partie,  dans  le  cadre  des  faits  indiqués  par  MM.  Boix,  Gilbert  et 
Fournier. 

Observation  VI. 

Enfin  le  cinquième  et  dernier  enfant,  âgé  de  7  ans,  sans  antécé¬ 
dents  paludéens,  a  eu,  il  y  a  dix  huit  mois,  une  fièvre  typhoïde  de 
peu  de  gravité.  Le  bord  inférieur  de  la  rate  est  situé  à  deux  grands 
travers  de  doigt  du  rebord  costal.  Gomme  dans  les  2  cas  précédents, 
le  foie  a  ses  dimensions  normales;  seule,  la  rate  est  hypertrophiée. 

D’après  Kiener  (loc.  cit.),  la  nature  infectieuse  des  lésions 
spléniques  est  établie  par  l’examen  histologique.  On  voit,  en 
effet,  sur  les  coupes  de  la  rate,  un  tissu  réticulé  extrêmement 
riche  en  cellules  ;  cette  hyperplasie  lymphatique  se  prolonge 
sur  le  trajet  des  artérioles  que  ce  tissu  enveloppe  ;  les  corpus¬ 
cules  de  Malpighi  sont  hypérémiés,  hypertrophiés.  Il  s’agit 
donc,  là  d’une  rate  lymphogène  comme  dans  la  lymphadénie,''la 
tuberculose  et  d’autres  maladies  infectieuses.  Ces  lésions  splé¬ 
niques  étaient  très  nettes  dans  un  cas  de  maladie  de  Hanet  que 
nous  venons  d’étudier.  Cette  action  hyperplasique  ne  reste  pas 
localisée  à  la  rate,  elle  s’exerce  encore  sur  l’appareil  lymphatique 
abdominal,  qui  présente,,  parfois,  des  altérations  d'origine 
infectieuse. 
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IV.  ■ 

Lésions  ganglionnaires. 

Ainsi,  dans  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire,  Jaccoud  et 
Brissaud  ont  observé  de  l’hypertrophie,  de  la  mollesse,  de  la 
diffluence  des  ganglions  lymphatiques  du  hile  du  foie.  Gilbert 
a. trouvé,  en  pareil  cas,  des  ganglions  du  hile  du  foie  volumi¬ 
neux,  brun  rougeâtre,  du  volume  d’un  testicule  normal,  (obser 
vation  VU  de  la  thèse  de  Schachmann,  Paris  1887.)  Frerichs  a 
constaté  aussi,  en  pareil  cas,  une  infiltration  des  ganglions  de 
la  scissure  du  foie  et  de  la  région  inguinale  ;  ils  constituaient 
un  paquet  volumineux  et  offraient  une  coloration  rouge  à  l’exté¬ 
rieur  et  blanc  grisâtre  à  l’intérieur.  La  coexistence  de  ces 
lésions  dans  les  ganglions  inguinaux  serait  favorable  à  l’opi¬ 
nion  de  Kiener,  qui  considérait  la  maladie  de  Hanot  comme  «  une 
maladie  générale,  que  l’ensemble  de  ses  manifestations  cliniques 
et  anatomiques  rapproche  des  maladies  infectieuses  ».  Les 
altérations  ganglionnaires  étaient  encore  plus  considérables 
.  chez  un  homme,  atteint  d’une  maladie  de  Hanot  classique,  que 
nous  avons  traité,  à  diverses  reprises,  dans  les  hôpitaux  de  Mar¬ 
seille, -où  il  a  fait  de  nombreux  séjours,  pendant  trois  ans 
consécutifs. 

Observation  VIL 

Cirrhose  hypertrophique  biliaire  remontant  à  neuf,  ans,  xanihé- 
lasma  étendu,  mort  par  tuberculose  pulmonaire  secondaire. 
Hypertrophie  considérable  des  ganglions  du  hile  du  joie,  lom¬ 
baires,  abdominaux. 

U.,  3S  ans,  a  des  habitudes  alcooliques,  il  boit  surtout  de  l’ab¬ 
sinthe  en  assez  grande  quantité,  il  n’est  pas  syphilitique.  Il  avait 
contracté,  pendant  un  séjour  de  quatre  années  en  Algérie,  de 
l’impaludisme,  du  catarrhe  gastro-intestinal,  de  la  dysentérie.  Ses 
antécédents  héréditaires  n’ont  aucun  intérêt  :  il  n’a  pas  de  descen¬ 
dants. Ce  malade,  que  nous  voyonspourlapremièrefois,  en  1894,  pré¬ 
sente  un  ictère,  qui  date,  dit-il,  de  six  ans  environ;  il  est  très  prononcé; 
lés  déùx  paupières  sont  recouvertes  de  larges  plaques  dexanthélasma 
formant  une  espèce  d’anneau  complet,  qui  peut  être  comparé  à  une 
large  paire  de  lunettes.  L’urine  était  rare,  très  colorée,  couleur 
Marsala,  sans  albumine,  ni  sucre.  L’expérience  de  la  glycosurie 
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alimentaire  estrestée  négative.  Les  selles  sont  toujours  colorées.  Pen¬ 
dant  deux  ans  et  demi,  le  foie  a  constamment  augmenté  de  volunie 
surtout  au  moment  des  poussées  ictériques.  La  matité  s'étend  du 
b*  espace  intercostal  jusqu’à  quatre  centimètres  de  la  crête  iliaque. 
Il  n’existe  pas  de  signes  de  lithiase  biliaire.  La  rate  s’est  hypertro¬ 
phiée  progressivement  et  parallèment;  sa  longueur  atteint  28  centi¬ 
mètres.  Pas  d’ascite,  pas  de  dilatation  des  veines  sous-cutané'es  des 
parois  abdominales.  C’est  le  type  classique  de  la  cirrrhose  hypertro¬ 
phique  biliaire  de  Hanot.  En  1896,  l’amaigrissement  est  extrême 


Ce  malade  devient  tuberculeux,  il  meurt  dans  un  état  de  cachexie 
avancée.  Le  D’’  Jacquemet  en  fait  l’autopsie  ;  il  a  bien  voulu  nous 
communiquer  les  détails  suivants  : 

Foie  — -  Il  est  hypertrophié  en  masse,  il  a  conservé  sa  forme 
générale,  il  est  lisse,  non  bosselé,  sans  adhérences.  Il  pèse  4720.gram- 
mes  ;  le  poids  du  lobe  droit  est  de  3320  grammes.  Son  diamètre 
vertical  pris  suivant  le  trajet  de  la  ligne  axillaire  droite,  mesure 
30  centimètres,  il  tombe  à  26  centimètres  au  niveau  du  ligament 
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falciforme.  Le  diamètre  transversal  atteint  36  centimètres,  dont  20 
pour  le  lobe  droit.  La  capsule  est  fortement  injectée  et  les  veines 
de  la  faux  sont  considérablement  dilatées.  (  Les  fragments  de  foie 
prélevés  pour  l’examen  histologique,  ont  été  égarés). 

Vésicule  biliaire  —  Elle  est  modérément  distendue  par  un  liquide 
fllant  et  visqueux;  ses  parois  sont  normales;  elle  ne  contient  aucun 
calcul.  Les  canalicules  biliaires  ne  renferment  aucune  trace  de  pus. 

Ganglions  du  hile  hépatique.  —  Le  canal  eystique  est  situé,  en 
avant,  sous  un  amas  ganglionnaire  du  volume  d’un  rein  de  mouton. 
Ces  ganglions  sont  appliqués  immédiatement  en  arrière  et  au  dessus 
des  éléments  du  hile  du  foie,  avec  lesquels  il  n’ont  contracté  aucune  , 
adhérence.  Ce  volumineux  amas  ganglionnaire  est  compris  dans  un 
rectangle  de  14  centimètres  sur  8,  il  est  immédiatement  superposé 
au  canal  cholédoque,  qu’il  comprime.  Les  ganglions  du  hile,  consi¬ 
dérablement  hypertrophiés,  forment  trois  masses,  situées  au  niveau 
de  la  face  postérieure  du  duodénum  ;  elles  s’étendent  jusqu’au 
niveau  de  la  tête  du  pancréas.  De  plus,  des  ganglions,  gros  comme 
une  noisette,  occupent  l’espace  compris  entre  la  veine  porte  et 
l’artère  hépatique.  Le  parenchyme  de  toutes  ces  masses  ganglion¬ 
naires  est  dur  à  la  coupe,  crie  sous  le  couteau  et  présente  notam¬ 
ment  sur  l’extrémité  supérieure  gauche,  un  aspect  granuleux. 
L’incision  montre  des  ilôts  do  sclérose  assez  régulièrement  distri¬ 
bués.  De  nombreux  ganglions  sont  encore  disposés  autour  de  la 
veine  splénique,  qui  est.  très  grosse.  Le  ligament  phréno-colique 
est  très  accentué,  le  péritoine  adhère  fortement,  par  places,  à  la 
partie  postérieure  de  ce  viscère.  On  trouve  de  nombreux  ganglions 
hypertrophiés  au  niveau  de  la  petite  courbure  de  l’estomac  ;  ces 
ganglions  lombaires  sont  volumineux  et  offrent  les  altérations 
précédemment  décrites. 

Raie. — La  surface  est  marbrée  de  taches  blanchâtres,  épaisses. 
Elle  est  lisse,  dure,  ferme,  résistante,  criant  sous  le  couteau;  elle- 
pèse  11)00  grammes.  Recouverte  par  le  lobe  gauche  du  foie,  elle 
s’étend  de  la  7“  côte  à  l’épine  iliaque  antéro-supérieure  ;  son  dia¬ 
mètre  vertical  est  de  28  centimètres.  Elle  dépasse,  en  avant,  la  ligne 
mamelonnaire  de  trois  travers  de  doigt.  Sa  largeur,  au  niveau  du 
hile,  atteint  16  centimètres  ;  son  épaisseur  est  de  63  millimètres. 

Estomac.  —  Des  varicosités  très  prononcées  existent  sur  les 
veines  gastro-épiploïques.  L’estomac  est  petit,  rempli  de  mucus. 
Toutes  les  branches  de  la  veine  porte  et  surtout  les  veines  hémor- 
rhoïdales  et  mésentériques  sont  extraordinairement  turgescentes. 
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Poumons.  — Ils  sont  infîLtrés  de  tiibercules,  de  date  relativement 
récente. 

Cœur.  ■ —  Les  deux  cœurs  communiquent  largement  par  le  canal 
de  Dotal  non  oblitéré.  Il  existe  une  insuffisance  mitrale  légère.  Le 
cœur  droit  est  hypertrophié,  les  piliers  sont  indurés,  rétractés, 
sclérosés. 

Cette  observation  présente  une  série  de  particularités  inté¬ 
ressantes,  qui  plaident  en  faveur  de  l’origine  infectieuse  de  la 
maladie  de  Hanot.  Il  est  probable,  en  effet,  qu’à  l’époque  oii  ce 
malade  commettait  des  excès  alcooliques,  et  était  atteint  de 
diarrhée  des  pays  chauds,  de  catarrhe  gastro-intestinal,  une 
infection  ascendante  des  voies  biliaires  parles  microbes  venus 
de  l’intestin  a  dù  se  produire.  La  propagation  du  catarrhe 
gastro-intestinal  aux  voies  biliaires  s’est  probablement  faite 
avec  d’autant  plus  de  facilité,  que  l’alcoolisme  et  l’impaludisme 
avaient  déjà  congestionné  ce  foie  et  diminué  sa  résistance 
organique.  En  somme,  les  divers  facteurs  étiologiques  de  la 
maladie  de  Hanot  se  trouvent  réunis  dans  ce  cas. 

Nous  rappellerons  que  dans  un  fait  analogue,  compliqué 
pourtant  de  lithiase  biliaire,  le  coli-bacille  a  été  trouvé  dans  le 
foie  par  MM.  Gilbert  et  Fournier.  Cet  organe  présentait,  en 
outre,  des  lésions  de  cirrhose  insulaire  avec  prédominance  des 
altérations  au  niveau  et  autour  des  canalicules  biliaires.  Cette 
angiocholite  est  donc  la  lésion,  vraiment  capitale,  spécifique. 
L’intégrité  de  la  cellule  hépatique  persiste  longtemps  ;  elle 
explique  la  lenteur  de  l’évolution  et  la  longue  durée  de  la 
maladie  de  Hanot.  La  sclérose  du  tissu  conjonctif  est  secon¬ 
daire  et  la  rétraction  du  foie,  notée  dans  notre  première  obser¬ 
vation,  ne  survient  guère  qu’au  bout  de  nombreuses  années. 

Enfin,  les  recherches  histologiques  de  Hanot,  Charcot  et 
Gombault,  Kiener  etc.,  montrent  les  grandes  analogies  qui 
existent  entre  la  cirrhose  de  Hanot  et  les  cirrhoses  dues  à  Fin- 
fection  des  voies  biliaires  par  . les  microorganismes.  D’après 
Gaston,  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  représente  môme 
le  type  parfait  du  foie  infectieux. 

En  résumé,  ces  données  cliniques,  anatomo-pathologiques  et 
bactériologiques  indiq^uent  que  la  maladie  de  Hanot  estlerésul- 
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tat  d’une  infection  biliaire  atténuée,  longtemps  prolongée.  Les 
altérations  lymphogènes  de  la  rate,  la  présence  de  coli-bacilles 
dans  cet  organe  (Gilbert)  et  les  lésions  parfois  si  étendues  des 
ganglions  lymphatiques  abdominaux  et  môme  inguinaux, 
prouvent  que  les  effets  de  l’infection  ne  restent  pas  limités  au 
foie.  Ainsi,  la  cirrhose  hypertrophique  de  Hanot  fait  donc 
partie  du  groupe  des  infections  biliaires,  qui,  à  un  degré 
plus  accusé,  donnent  lieu  aux  ictères  infectieux  bénins.  Cette 
série  ascendante  se  termine  par  certaines  variétés  d’ictère 
grave,  dans  lesquelles  nous  avons  observé  des  microbes, 
disposés  en  points  doubles  (1),  en  1886. 

Ce  mémoire  était  déjà  imprimé,  lorsqu’un  type  morbide 
intermédiaire,  qui  confine  à  la  maladie  de  Hanoi,  et  qui  établit 
une  transition  entre  ces  diverses  infections  biliaires,  a  été  décrit 
par  M.  le  professeur  Hayem,  dans  la  Presse  médicale  du  9  mars 
1898,  sous  le  nom  d’ictère  infectieux  chronique  splénoméga- 
lique  à  formes  paroxystiques.  Dans  un  cas,  l'examen  du  liquide 
extrait  de  la  rate  a  montré  la  présence  de  diplocoques.  11  est 
très  vraisemblable,  dit-il,  que  l’agent  microbien  venant  de 
l’intestin  varie  d’un  cas  à  l’autre. 

Dans  quel  groupe  nosologique  doit-on  placer  cette  variété 
particulière  d’ictère  chronique  infectieux? 

Le  Hayem  le  considère  comme  une  entité  morbide  absolu¬ 
ment  distincte  de  la  maladie  de  Hanot;  il  rentre,  au  contraire 
d’après  M.  Gilbert,  dans  la  forme  splénomégalique  de  celte 
affection. 

En.  l’absence  de  toute  autopsie,  M.  Boix  pense  que  cette 
ictère  infectieux  n’est  peut-être  qu’un  stade  spécial  de  la  ma¬ 
ladie  de  Hanot,  qui  ne  comprendrait  pas  seulement  les  cas  où 
le  foie  est  plus  gros  que  la  rate.  La  grosse  rate,  dit-il,  dans 
une  communication  faite  le  12  mars  1898  à  la  Société  de  Biolo¬ 
gie,  est  la  base,  la  clef  de  voûte  de  la  maladie  de  Hanot.  Il 
l’envisage  comme  une  infection  hépato-splénique  d’une  nature 
spéciale  et  non  comme  une:  infection  hépatique  banale  ainsique 


(1)  Boinet  et  Boy-Teissieh.  (Revue  de  médecine,  Paris  1886,  page  334). 
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MM.  Gilbert  et  Fournier  l’ont  récemment  soutenu.  Il  maintient 
donc  l’unité  de  la  maladie  de  Hanot  entant  qu’ictère  infectieux 
à  grosse  rate.  Enfin,  il  croît  que  l’agent  pathogène  de  ces  infec¬ 
tions  est  d’origine  hydrique.  Cette  étiologie  peut  être  invoquée 
dans  nos  cas  de  maladie  de  Hanot  consécutifs  à  la  fièvre  ty¬ 
phoïde,  à  la  diarrhée  des  pays  chauds.  Cependant,  Potain  cite 
un  fait  dans  lequel  nue  indigestion  de  choucroute  a  paru  avoir 
une  certaine  influence  sur  le  développement  de  la  maladie  de- 
Hanot.  De  plus,  nos  6  premières  observations  prouvent  que  la 
maladie  de  Hanot  affecte  quelquefois  l’allure  d’une  maladie 
familiale  et  confirment  la  plupart  des  idées  exposées  par 
M.  Boix  dans  cette  dernière  note. 

La  pathogénie  de  la  maladie  de  Hanot  présente  encore  bien 
des  obscurités.  Son  étiologie  est  tellement  banale  (Hanot),  que 
l’on  s’étonne  de  la  rareté  de  cette  affection.  L’alcoolisme,  l’im- 
paludisme  (Lancereaux),  le  catarrhe  gastro-intestinal,  les 
émotions  dépressives  (Potain),  ne  sont  guère  que  des  simples 
causes  prédisposantes;  les  recherches  bactériologiques  per¬ 
mettront  seules  de  dégager  les  conditions  particulières  dans 
lesquelles  se  produisent  celte  infection  lente,  atténuée  des 
voies  biliaires  et  ces  lésions  connexes  de  la  rate  et  des  ganglions 
lymphatiques. 

Conclusions. 

On  peut  donc  invoquer  ii  l’appui  de  l’origine  infectieuse  de 
la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  (type  Hanot)  ; 

1.  Le  rôle  étiologique  joué  parla  fièvre  typhoïde  (dans  nos 
observations  I,  II,  .111,  lY,  YI),  par  le  catarrhe  gastro-intestinal 
et  la  diarrhée  dysentériforme  des  pays  chauds  (chez  notre  der¬ 
nier  malade  YII). 

IL  Les  altérations  lymphogènes  de  la  rate,  les  lésions  infec¬ 
tieuses  des  ganglions  lymphatiques  du  hile  du  foie,  de  l’abdo¬ 
men,  de  la  région  inguinale. 

HL  Les  recherches  bactériologiques  de  Gilbert  et  Fournier 
sur  le  foie  et  la  rate. 

lY.  L’évolution  clinique  de  la  maladie  de  Hanot,  ses  compli¬ 
cations  rares,  (fièvre  rémittente,  abcès  biliaires)  el  les  rela- 
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tions  nosologiques  qui  existent  entre  la  cirrhose  de  Hanot  et 
certaines  infections  biliaires. 

V.  L’ensemble  de  ces  faits  montre,  en  outre,  que  les  lésions 
hépatiques  ne  constituent  pas  toujours  à  elles  seules  toute  la 
maladie  de  Hanot;  elles  s’accompagnent  souvent  d’altérations 
spléniques  qui  peuvent,  parfois,  prédominer  ou  même  précéder 
l’apparition  des  manifestations  morbides  du  foie,  en  dehors  de 
toute  atteinte  palustre. 

YII.  Cette  splénomégalie  initiale  existait  en  quelque  sorte 
d’autorité,  chez  trois  des  enfants  de  notre  premier  malade. 
Dans  certains  cas,  cette  lésion  a  été  le  prélude  éloigné  d’un 
type  classique  de  cirrhose  hypertrophique  biliaire  de  Hanot, 
qui  affecte  parfois  l’allure  d’une  maladie  familiale. 

Vil.  Enfin  les  lésions  infectieuses  du  foie,  de  la  rate  des 
ganglions,  qui  sont  habituellement  consécutives  à  une  infection 
gastro-intestinale  ne  paraissentpas  dépendre  d’un  agent  patho¬ 
gène  spécial,  bien  nettement  différencié.  11  est  probable  que  ces 
microorganismes  dont  l’eau  est  le  véhicule  ordinaire,  peuvent 
varier  suivant  les  cas.  La  lenteur,  la  bénignité  et  le  mécanisme 
de  l’infection  hépato-splénique  semblent  avoir  une  importance 
pathogénique  au  moins  aussi  grande  que  la  variété  bactério¬ 
logique  de  l’agent  infectieux. 


CONSIDÉRATIONS  SUR  LA  RÉACTION  NORMOBLASTIQUE  DU  SANG, 

Par  M.  D0.\IIN1CI, 

Ancien  interne  des  hôpitaux. 

Le  normoblast'e  et  la  réaction  normoblastique 
d’EhrHch  (1). 

Avec  le  professeur  Elirlich,  nous  appellerons  normoblaste  chez 
les  mammifères,  le  globule  rouge  nucléé  (2)  ayant  à  peu  près  les 


(1)  Ehrligh.  Verhandl.  Congress  f.  innere. Medic.  Wiesbaden,  1892. 

[2)  Globule  rouge  nuclée  est  synonyme  d’bématie  nucléée,  cellule  hémo- 
glbbinifère,  cellule  rouge  de  Neumann. 
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dimensions  d’une  hématie  ordinaire  et  capable  de  se  trans¬ 
former  en  celle-ci  par  expulsion  du  noyau. 

Il  offre  deux  aspects  différents,  suivant  qu’on  l’examine  sur 
coupes  ou  sur  préparations  sèches . 

Dans  le  premier  cas,  il  ressemble  à  un  dé  à  coudre  et  son 
sommet  arrondi  est  coiffé  d’un  noyau  polaire. 

Dans  le  deuxième  cas,  il  est  discoïdal  et  renferme  un  noyau 
central. 

Après  l’une  ou  l’autre  sorte  de  préparation,  ce  noyau  se 
montre  formé  d’une  substance  ayant  la  plus  grande  affinité 
pour  les  colorants  nucléaires  (bleu  de  méthylène,  hémato- 
xyline,  etc.)  qui  lui  donnent  une  teinte  foncée,  uniforme  ou 
interrompue  par  de  fines  brisures  claires  et  radiées,  droites  ou 
curvilignes. 

Le  corps  de  la  cellule  offre  des  caractères  objectifs,  phj^siques 
et  chimiques,  fidentifiant  au  globule  rouge  sans  noyau. 

Seule,  l’existence  de  ce  noyau  permet  de  différencier  le 
normoblaste  de  l’hématie  simple. 

Vient-il  à  le  perdre,  il  se  transformera  directement  en  celle- 
ci. 

Mais  la  partie  éliminée  ne  représente  pas  un  déchet.  Elle 
régénérera  un  protoplasma  analogue  à  celui  qui  a  été  aban¬ 
donné.  Aussi,  un  seul  normoblaste  fera-t-il  souche  de  nouveaux 
globules  rouges  suivant  une  série  indéfinie,  grâce  aux  pro¬ 
priétés  spéciales  de  son  noyau  (1). 

Ces  éléments  seraient  donc  admirablement  adaptés  au  renou¬ 
vellement  incessant  des  hématies,  rôle  dont  ils  s’acquittent 
depuis  les  premières  périodes  de  la  vie  embryonnaire.  Alors, 
ils  circulaient  normalement  dans  le  sang  de  l’embryon  parallè¬ 
lement  aux  mégaloblastes. 

Ceux-ci  sont  de  volumineuses  cellules  hémoglobinifères,  ayant 
des  dimensions  trois  ou  quatre  fois  supérieures  à  celles  du 
normoblaste,  capables  de  se  transformer  en  hématies  géantes 
par  fonte  et  non  par  expulsion  du  noyau. 


(l)  Nous  donnons  l'exposé  des  opinions  du  professeur  Ehrlich.Nous  n'au¬ 
rons  pas  à  aborder  ici  la  discussion  de  l’origine  de  l’hématie. 
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A  la  naissance,  les  mégaloblastes  ont  disparu  de  tout  l’orga¬ 
nisme. 

Les  normoblastes  ne  figurent  plus  au  tableau  des  éléments 
hémoglobinifères  du  sang  circulant,  car  ils  se  sont  cantonnés 
dans  les  organes  hématopoiétiques.  Mais  ils  peuvent  incidem¬ 
ment  émigrer  de  ces  appareils. 

Dans  quelles  circonstances? 

Sous  l’influence  d’une  excitation  des  territoires  où  ils  stagnent, 
de  la  moelle  osseuse  en  particulier. 

Cette  excitation  sera  fonction  en  général  d’anémie,  d’infection, 
d’intoxication.  Exception  faite  pour  des  cas  très  rares  où  l'ané¬ 
mie  ne  fut  pas  constatée  (2  faits  d’empoisonnement  par  le  phos¬ 
phore  et  le  chloroforme,  1  observation  de  rougeole)  ;  celle-ci 
existe  toujours  én  cas  d’irruption  des  normoblastes  dans  le 
sang,  dont  la  migration  implique  une  réaction  efficace  des  ap¬ 
pareils  hématopoiétiques,  la  multiplication  d’éléments  normaux 
de  la  moelle  osseuse  capables  de  se  transformer  en  les  globules 
rouges  ordinaires  dont  le  nombre  a  diminué. 

Elle  est  l’apanage  des  anémies  simples  ou  secondaires  sans 
déviation  ni  arrêt  des  fonctions  hématopoïétiques.  Elle  sera 
précoce  chez  les  très  jeunes  sujets  (anémie  des  rachitiques,  des 
dyspeptiques,  des  syphilitiques)  ;  beaucoup  plus  tardive  chez  les 
adultes  (1)  et  représentera  un  phénomène  de  pronostic  favo¬ 
rable. 

Pourquoi  donc  de  nombreux  .savants  font-ils  de  l’apparitiondes 
cellules  hémoglobinifères  dans  le  sang,  un  symptôme  du  plus 
mauvais  augure  ? 

C’est  pour  avoir  confondu  réaction  normoblastique  et  réac¬ 
tion  mégaloblastique. 

Le  mégaloblaste  se  montre-t-il  dans  le  milieu  sanguin?  Il 
s’agit  là  de  la  résurrection  de  ces -grands  éléments  hémoglobi¬ 
nifères  invisibles,  depuis  la  fin  de  la  vie  intra-utérine  et  dont 
l’existence  semblait  éteinte  au  sein  même  des  appareils  où 
s’opère  la  genèse  du  sang. 


V  (1)  Cas  de  Noorden  cité  par  Ehrlich.  Le  chiffre  des  hématies  était  tombé 
à  800:000.  Poussée  de  normoblastes.  En  quatre  jours,  le  chiffre  es 
remonté  à  1.300.000. 
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Cette  réaction  est  aberrante  et  inefficace. 

Elle  est  aberrante,  car  elle  indique  une  régression  de  cer¬ 
tains  tissus,  leur  retour  vers  un  état  embryonnaire. 

Elle  est  inefficace,  car  les  mégaloblastes  fournissent  un  seul 
globule  rouge,  énorme  il  est  vrai,  mais  relativement  pauvre  en 
hémoglobine.  Aussi,  les  voit-on  surgir  au  cours  des  anémies 
arrivées  au  terme  ultime, où  la  régénération  du  sang  normal  est 
impossible. 

Etudions,  pour  corroborer  cette  opinion,  les  variations  con¬ 
comitantes  des  autres  éléments  figurés  du  sang. 

La  réaction  normoblastique  se  produit  pendant  l'anémie  dans 
des  conditions  où  se  manifeste  la  poussée  hématoblastique  du 
professeur  Hayem. 

Elle  s’accompagne  souvent  d’une  hyperleucocytose  portant 
principalement  sur  les  éosinophiles  et  les  polynucléaires  neutro¬ 
philes,  éléments  auxquels  de  nombreux  travaux  (Kurlow, 
1888,  etc.)  semblent  donner  la  moelle  osseuse  comme  principal 
foyer  d’origine.  Comme  la  réaction  normoblastique,  cette  exa¬ 
gération  de  la  leucocytose  est  adéquate  à  un  processus  d’hy- 
pergénèse. 

Inversement,  la  poussée  mégaloblastique  est  l’apanage  de  ces 
formes  d’anémie  pernicieuse  où  le  nombre  des  éosinophiles, des 
polynucléaires  neutrophiles  diminue.  (Le  professeur  Hayem 
n’insiste-t-il  pas  de  son  côté,  sur  le  rôle  pronostic  considérable 
afférent  à  la  diminution  des  hématoblastes  au  cours  de  l’anémie 
pernicieuse  ?) 

Nous  laissons  de  côté  la  réaction  mégaloblastique,  indice  du 
ralentissement  de  l’hématopoièse  et  de  régression  embryon¬ 
naire,  pour  envisager  exclusivement  la  poussée  normobla's- 
tique,  signe  d’hyperactivité  physiologique  efficace  des  appa¬ 
reils  hématopoiétiques  en  général  et  de  la  moelle  osseuse  en 
particulier. 

Ne  serait-il  pas  intéressant,  au  point  de  vue  de  la  physio¬ 
logie  pathologique  générale,  de  la  provoquer  par  des  processus 
différents  de  l’anémie,  mais  agissant  de  la  même  façon  par 
excitation  des  centres  d’élaboration  du  sang  sans  altération 
primitive  grave  de  celui-ci. 

T.  181.  2<) 
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Certaines  infections  et  intoxications  par  des  produits  d’ori-  • 
gine  bactérienne  déterminent  des  variations  leucocytaires 
marquées  sans  détruire  les  globules  rouges. 

La  concordance  de  la  réaction  normoblastique  ne  servirait- 
elle  pas  à  fixer  la  nature  de  ces  oscillations  du  chiffre  des 
globules  blancs  I 

Nous  ne  connaissons  pas  de  travail  antérieur  au  nôtre  conçu 
et  exécuté  spécialement  dans  ce  sens. 

Sherrington,  Rieder  signalent  incidemment  en  1894-1X95  la 
présence  d’hématies  nucléées  dans  le  sang  d'animaux  infectés 
ou  intoxiqués. 

M.  Timofeiewsky,  le  premier,  donne  à  la  même  époque  les 
résultats  d’un  travail  spécialement  consacré  à  l’étude  de  cette 
réaction. 

Il  injecte  dans  le  système  sanguin  de  chiens  ou  de  lapins,  du 
liquide  de  Nœgeli  putrifié,  à  doses  capables  de  déterminer  un 
état  septicémique  très  grave  (diarrhée  et  vomissements  intenses 
parfois  sanglants,  dyspnée  considérable,  etc.).  Il  ne  s’occupe  pas 
de  la  nature  bactériologique  de  ce  milieu. 

Sous  l'inlluence  de  l’intoxication  apparaissent  dans  le  sang 
du  chien,  en  cinq  minutes,  quinze  minutes,  un  grand  nombre 
de  globules  rouges  nucléés.  Le  maximum  de  la  poussée  est 
atteint  en  deux,  heures.  En  vingt-quatre  heures,  elle  tombe  à 
son  minimum. 

Lé  nombre  de  ces  éléments  est  de  3.000  en  moyenne  par 
millimètre  cube.  Ils  sont  en  état  statique  ou  de  division  indi¬ 
recte  ou  directe. 

Si  l’appari  tion  des  hématies  nucléées  persiste  au-delà  de  vingt- 
quatre  heures,  l’animal  meurt  et  en  général  les  sujets  ont 
succombé  auparavant. 

11  existe  une  hypoleucocytose  initiale  suivie  d'hyperleuco¬ 
cytose. 

Le  nombre  des  plaquettes  sanguines  diminue  durant  les 
premières  heures. 

Chez  le  lapin^  les  phénomènes  sont  identiques. 

Dans  tous  les  casi  le  nombre  des  hémaûes  nucléées  est  très 
faible  et  ne  dépasse  guère  une  centaine. 
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Malgré  le  profond  intérêt  offert  par  les  expériences  de 
M.  Timofeiewsky,  elles  ne  nous  semblent  pas  répondre  au  dési- 
dératum  que  nous  formulions  plus  haut 

Ici  l'organisme  réagit  avec  intensité  contre  une  intoxication 
suraiguë  qui  Fébranle  dans  toutes  ses  parties.  L’arbre  x’-as- 
culaire  est  secoué  par  cet  orage  jusque  dans  ses  racines  et  les 
globules  rouges  à  noyau,  semblent  forcer  un  système  d’écluse 
pour  envahir  les  canaux  sanguins  périphériques.  Les  réactions 
ne  semblent  en  aucune  façon  correspondre  à  un  processus  phy¬ 
siologique  coordonné  et  systématisé.  Déterminer  celui-ci  voilà 
le  but  que  nous  avons  visé. 

Etude  expérimentale  (1) 

Deux  fois  nous  produisîmes  une  infection  suraiguë  dont  le 
tableau  fut  indentique  à  celui  que  dépeint  M..  Timofeiewsky. 


(1)  Technique  el  objet  d’étude.  —  Nos, expériences-  ont  été  pratiquées  sur 
18  -lapins.  17  étaient  adultes  et  pesaient  de  5  à  8  livres.  Un-  seul  de  ces 
animaux  était  un  jeune  lapereau  de  six  semaines. 

Atjenls  infectieux.  —  Bouillons  de  culture  de  bacille  typhique,  de  bacté- 
rium  coli,  de  streptocoque  ou  de  pneumocoque. 

Agents  toxiques.  —  B-ouillons  de, culture  précédents  stérilisé,s,  par  la  cba- 

Les  ferments  pathogènes  provenaient  de  .sources,  diverses. 

Bacille  typhique. — lor  éobanlillon  provenant  de  l’Imatitut  Pasteur  et 
dû  à  raiiiabilité  de  notre  collègue  M.  Binaud. 

2”  échantillon  dû  à  Pobligeance  de  notre  collègue  M.  Leroy  (rate  de 
typhique). 

Bactérium  coli.  —  Puisé  primitivement  dans  la  vésicule  biliaire  d’un 
individu  mort  au  cours  d’une  obstruction  du  canal  cholédoque. 

Pneumocoque  Tatamon-Frænlcel  et  Streptocoque  venant  de  la  cavité 
pleurale  d’un  sujet  atteint  de  pleurésie  purulente. 

Nous  n’avons  pas  cherché  à  obtenir  un  produit  de  virulence  fixe.  Qu'il 
s’agisse  du  baetérium  cOlî,  du  bacille' typhique,  celle-ci  s’altère  rapidement 
in  vitro  même  qu.'Hnd  elle  a  été  fort  exaltée. 'Pour  avoir  dés  infections  ou 
intoxications  légères  nous  nous  servions  , de  bouUloBB 'de.  culUii'es,  d’ori¬ 
gine  connue  abandonnés  depuis  plusieurs  sema‘inas.,au  repos  et  à  l’obs- 
curilé-  Pour  créer  des  états  infectieux  ou  ,to.xiques  plus,  accentués  nous 
utilisions  des  cultures  fraîches  de  virus  pnises  dans  la,  moelle  osseuse 
d’animaux  en  état  de  septicémie.  Les  ensemencements,  étaient  pratiqués 
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Nous  laissons  ces  2  cas  de  côlé  car  seuls  nous  intéressent 
27  expériences  pratiquées  sur  IS  lapins  et  rentrant  dans  le 
cadre  réel  de  nos  recherches. 

La  méthode  suivie  par  nous  consiste  à  provoquer  des  infec¬ 
tions  ou  des  intoxications  d’origine  microbienne,  incapables  de 
tuer  l’animal  servant  d’objet  d'étude  et  suffisantes  pour  déter¬ 
miner  des  modifications  appréciables  du  sang  (2  fois  sur  25 
nous  eûmes  cependant  un  état  septicémique  assez  grave). 

Nous  avons  ainsi  déterminé  une  série  d'états  infectieux  ou 
d’intoxications  offrant  une  intensité  en  général  peu  élevée. 
(Dyspnée  légère,  inappétence,  diarrhée  très  passagère,  élévation 
de  température  de  1°  à  2°  une  heure  après  l’inoculation,  retour 
à  l’état  normal  en  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures). 


dan.s  le  bouillon  peptoné  ordinaire  i\oat  V injection  dans  le  système  nerveux, 
aux  doses  maxinia  employées  par  vous,  ne  détenninail  pas  la  poussée  des 
hématies  nucléées.  Ces  doses  ont  varié  suivant  le  poids  de  l’animal,  la 
virulence  ou  l’action  toxique  reconnue  chez  des  témoins,  suivant  le  but 
cherché  de  5  gouttes  à  5  centimètres  cubes.  Elles  variaient  aussi  suivant 
la  porto  d'entrée.  —  Celle-ci  fut  en  général  la  veine  marginale  de  l’oreille, 
puis  le  tissu  cellulaire  sous  cutané,  enfin  le  système  lymphatique  de 
l’oreille  suivant  un  procédé  enseigné  par  M.  Ranvier. 

Des  dosages  hématimétriques  et  hémochromométriques  ont  été  prati¬ 
qués  les  premiers  avec  rhéinatimèlre  de  M.  Malassoz  les  seconds  tantôt 
avec  l’hémochromomètre  du  même  auteur,  tantôt  avec  celui  de  M .  Hayein. 

Des  préparations  sèches  du  sang  furent  invariablement  pratiquées  avant 
outes  nos  expériences  et  servaient  d’étalon. 

Fixation.  — Acide  chroinicpie  àl  p.  100  (Malassez). 

Coloration.  —  Eosine  à  1  p.  100  (Formule  de  Malassez). 

Hématoxyline  fraîche  de  Bohmer. 

Pour  la  mise  en  évidence,  des  granulations  éosinophiles  des  leucocytes 
nous  avons  procédé  ainsi  ; 

Préparation  sèche.  —  Métallisation  en  quelques  secondes  par  les  vapeurs 
d’acide  osmique  au  cinquantième.  Coloration  par  une  solution  aqueuse 
concentrée  d’éosine,  puis  par  hématoxyline  fraîche  de  Bohmer  (datant 
de  trois  semaines  à  huit  semaines). 

Alors  les  granulations  sont  décélées  avec  une  précison  absolue.  Pour 
faire  connaître  les  variations  de  nombre  des  hématies  nucléées,  nous  les 
comptions  sûr  préparations  sèches  ainsi  que  les  leucocytes  et  nous  établis¬ 
sions  le  rapport,  étant  connu  le  nombre  de  ces  derniers  éléments  par  milli¬ 
mètre  cube  obtenu  par  l’hématimétrie. 
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Parfois  môme  les  réactions  extérieures  ont  été  milles  (2  cas). 

La  voie  d’entrée  a  été  le  système  veineux,  ou  le  système 
lymphatique,  soit  par  pénétration  directe  des  produits  injectés, 
soit  indirectement  par  l’intermédiaire  du  tissu  cellulaire  souso 
cutané. 

A.  —  Infection  par  voie  sanguine. 

1.  Poussée  des  Normoblastes.  —  a)  Infection  ou  intoxi¬ 
cation  unique.  — •  11  fois  nous  avons  expérimenté  avec  le  bac- 
térium  coli. 

14  fois  avec  le  bacille  typhique. 

1  fois  avec  le  pneumocoque  pur  de  Talamon-Frænkel. 

1  fois  avec  le  pneumocoque  associé  à  un  streptocoque. 

Ces  injections  de  bouillons  de  cultures  virulentes  ou  stérilisées 
par  la  chaleur  (décantés  ou  non),  donnent  des  résultats  compa¬ 
rables.  Elles  déterminent  l’apparition  d’ Hématies  nucléées  dansle 
sang  des  sujets  en  expérience,  ou  une  exagération  notable  du 
nombre  de  celles  qui  peuvent  y  circuler  normalement  en  quan¬ 
tité  infinitésimale  et  tellement  minime  que  nous  pouvons  la 
considérer  comme  égale  à  0. 

Avec  les  produits  de  culture  du  bactérium  coli  nous  avons 
obtenu  un  résultat  négatif  contre  10  positifs. 

Avec  le  bacille  typhique,  2  résultats  négatifs,  12  positifs. 

Avec  le  pneumocoque  pur,  1  positif  (1  expérience). 

Avec  le  pneumocoque  associé  au  streptocoque  1  positif 
(1  expérience). 

Sur  les  3  résultats  négatifs  2  fois  (bactérium  coli,  bacille 
typhique)  l’infection  était  minime. 

I  fois  (bacille  typhique)  l’animal  parut  malade  à  un  degré  où 
les  hématies  nucléées  se  montraient  en  quantité  notable  chez 
les  autres  lapins. 

Les  Hématies  nucléées  répondent  au  type  du  Normoblaste 
d'Erlich  et  leur  nombre  peut  varier  de  80  à  3.500  par  millimètre 
cube  au  moment  où  la  poussée  atteint  son  fastigium. 

Marche.  —  Cette  poussée  se  produit  suivant  une  marche 
cyclique. 

II  existe  une  phase  d’incubation  durant  huit  ou  dix  heures. 

Puis  survient  une  période  d’ascension  pendant  laquelle  le 
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nombre  de  ces  éléments  s’accroît,  pour  atteindre  nu  chiffre 
maximum  vers  la  trentième  ou  la  quarantième  heure.  Finale¬ 
ment  il  décroît  peu  à  peu  et  en  quelques  jours  les  cellules 
rouges  ont  disparu  du  sang  ou  sont  retombées  au  taux  normal. 
Le  cycle  de  cette  évolution  n’est  pas  réglé  d’une  façon  absolue. 
Une  fois  nous  avons  vu  la  réaction  se  produire  de  une  heure  à 
deux  heures  après  le  début  de  l’infection,  puis  suivre  la  mar¬ 
che  normale. 

Nous  avons  constaté  sa  persistance  durant  deux  mois  et  demi, 
chez  un  sujet  infecté  par  le  bactérinm  coli  et  devenu  paraplé¬ 
gique.  Mais  vers  la  deuxième  semaine,  l’animal  commençait  à 
s'anémier,  fait  qui  retire  à  notre  observation  presque  toute  sa 
valeur  au  point  de  vue  spécial  où  nous  nous  plaçons. 

b)  Infections  successives.  —  Chez  un  lapin  pesant  Skilogr.  650 
dans  le  système  veineux  duquel  j’ai  injecté  10  gouttes  de  cul¬ 
ture  pure  de  bacille  tjqDhique  (virulence  marquée)  toutes  les 
quarante-huit  heures,  j’ai  obtenu  une  augmentation  graduelle 
du  nombre  des  normoblastes,  atteignant  le  chiffre  de  2.5(  0  à 
3.500  par  millimètre  cube,  dix  jours  après  le  début  de  l’expé¬ 
rience. 

Alors  des  hématies  nucléées  un  peu  plus  Tolumineuses  que 
les  autres  et  à  noyau  moins  compact  se  montrèrent  en  petit 
nombre. 

Vers  le  douzième  jour  la  réaction  commença  à  décroître  pour 
s'éteindre  en  un  mois,  malgré  l'injection  de  doses  croissantes, 
l’animal  étant  devenu  relativement  réfractaire  à  l'action  du 
bacille  typhique.  Il  l’était  d'une  façon  absolue  pour  des  quan¬ 
tités  de  bouillon  de  culture  de  bacille  d’^Eberth,  quatre  fois 
supérieures  à  celles  que  Ton  employait  au  début  de  l’expérience. 
Mais  la  virulence  de  celui-ci  s’était  atténuée. 

Néanmoins,  deux  témoins  furent  notablement  indisposés  par 
les  memes  produits  injectés  en  quantité  trois  fois  moindre  et 
leur  '  sang  présenta  la  poussée  normoblastique. 

c)  Rapports  existant  eniYe  Viniensit'é  de  Vinfeciion  ou  de  'ü in¬ 
toxication  et  la  poussée  normoblastique.  —  En  général,  la  réac¬ 
tion  est  peu  accentuée  pour  des  infections  ou  des  intoxications 
excessivement  atténuées. 
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Elle  fiat  néaiamoins  nettement  marffïiée  dans  2  cas  (bacille 
typhique)  où  l’élévation  de  température  fut  de  0°,5,  0“,7  et  où 
aucun  trouble  apparent  de  la  santé  ne  survint. 

Elle  fut  absente  dans  deux  autres  expériences  où  les  animaux 
avaient  conservé  l’habitus  extérieur  de  l’état  de  bonne  santé. 

11  n’en  était  pas  de  même  en  ce  qui  concerne  tes  variations  des 
autres  éléments  figurés  du  sang  dont  nous  allonsjaborder  l’étude'. 

2.  Variations  concernant  le  nombre  des  globules 
rouges  et  de  l’hémoglobine.  —  Quatorze  fois  la  numéra¬ 
tion  fut  pratiquée  avant  et  après  infection  sanguine,  six  fois  le 
dosage  de  l’iiémoglobine  fut  exécuté  parallèlement  à  l’héma- 
timélrie. 

Dans  10  cas,  le  nombre  des  globules  rouges  ordinaires  aug¬ 
menta  (150.000  à  600.000  hématies  en  plus  par  millimètre  cube). 

Cet  accroissement  uiirnérique  apparaissait  rapidement, en  unè 
heure  en  général  et  persistait  durant  5  heures  ou  24  heures, 
sans  qu’on  put  l’attribuer  ù  une  diarrhée  capable  de  produire  un 
état  de  concentration  du  sang  sauf  dans  2  cas  (^taul'eaux  2  et  3). 

Après  quelques  jours,  le  chiffi-e  des  hématies  simples  pouvait 
s'abaisser  au-dessous  du  taux  normal,  mais  faiblement  et  sauf 
exception  rare  d’une  façon  transitoire. 

Quand  apparaît  cette  anémie  relative,  la  crise  normoblastique 
est  terminée' et  du  reste  (exception  faite  pour' le  cas  signalé  plus 
haut)  elle  ne  dépasse  pas  le  degré  de  celle  que  peuvent  déter¬ 
miner  les  tracas  causés  à  l’animal  par  dés  prises  de  sang  fré¬ 
quemment  répétées.  Nous  nous  sommes  assuré  de  ce  fait  chez 
deux  témoins  qui  n’ofifrirent  pas  la  réaction  normoblastique. 
Deux  fois  l’hyperglobulie  fut  insignifiante  aqarès  infèctiott 
atténuée.  Deux  fois  nous  constatâmes  une  légère  hjqioglobulie 
survenant  à  la  période  où  le  phénomène  inverse  se  manifeste 
d’ordinaire. 

1“  Ecart.  5.040.000  trois  quart  d’heure  après  inoculation.  , 
5'. 080.000'  aamnt  l’expérience. 

2°  Ecart.  4.280.000  1  heure  après  inoculation. 

4'. 360. 000  avant  l’expérience. 

Ees  hématies  conservent  leurs  dimensions  apparentes,  (nous 
n’avons  pas  mesuré  spécialement  celîes-ci)' leurs  réactions  vis- 
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h,-Yis  des  substances  colorantes,  leur  état  morphologique  habi¬ 
tuel.  Pas  de  poikilocytose.  Pas  de  modification  dans  les  carac¬ 
tères  du  sang  frais. 

Au  point  de  vue  hémochromomélrique  nous  n’avons  pas 
constaté  avant  et  pendant  la  période  de  réaction  normohlasti- 
cxue  des  variations  manifestement  appréciables.  Si  elles  exis¬ 
tent  elles  sont  nuancées  dans  le  sens  d’une  légère  hyperchromie 
en  raiiport  avec  l’hyperglobulie. 

3.  Variations  concernant  les  leucocytes.  —  Les  polynu¬ 
cléaires  du  lapin  renferment  des  granulations  acidophiles,  os.y- 
philesde  certains  auteurs.  Après  dessiccation  du  sang  sur  lame, 
métallisation  brusque  par  les  A^apeurs  d’acide  osmique  en  solu¬ 
tion  à  1/50,  coloration  par  l’éosine  et  l’hématoxyline,  les  gra¬ 
nulations  se  différencient  d’une  manière  très  précise. 

Leur  affinité  est  accrue  pour  l’éosine,  elle  est  négative  pour 
le  violet  de  méthyle  et  le  bleu  de  méthylène. 

Ce  procédé  de  recherche  nous  permet  de  constater  que  les 
variations  numériques  portent  essentiellement  sur  les  leuco¬ 
cytes  à  granulations  acidophiles. 

Ceux-ci  sont  pour  l’immense  majorité  d’entre  eux  des  poly¬ 
nucléaires. 

Ainsi  que  l’ont  remarqué  Werigo,  Massart  et  bien  d’autres 
auteurs,  immédiatement  après  le  début  de  l’infection  ou  de 
l’intoxication  par  voie  sanguine  se  produit  une  hypoleucocytose 
caractérisée  par  la  diminution  de  ces  derniers  éléments. 

Cette  hypoleucocytose  est  suivie  après  quelques  heures,  à 
moins  d’infection  suraiguë,  par  le  retour  des  mêmes  cellules 
surgissant  en  quantité  telle,  que  cette  phase  peut  être  désignée 
par  le  terme  de  période  d’hyperleucocytose.  Elle  suit  en  gé¬ 
néral  l’apparition  de  la  réaction  normoblas tique. 

Aussi  constatons-nous  dans  beaucoup  de  cas  l’évolution  sui¬ 
vante  : 

Soit  une  inféction  chez  un  animal  dont  la  formule  sanguine 
est  connue.  En  quelques  minutes  se  produit  une  hypoleucocytose 
brusque^  après  plusieurs  heures  se  dessine  la  réaction  normoblas- 
tique  puis  hyperleucocytose  et  hypoleucocytose  croissent  et  dé¬ 
croissent  p)o,rallèlemenl .  En  général  nous  avons  trouvé  une  cer¬ 
taine  concordance  dans  l'intensité  de  l'une  et  de  l'autre  réaction. 


SUR  LA  RÉACTION  NORMOBLASTIQÜE  DU  SANG  409  ' 

Les  variations  leucocytaires  sont  plus  fréquentes  que  la 
réaction  normoblastique,  car  nous  pûmes  la  constater  bien 
qu’elle  fut  peu  marquée,  dans  les  trois  cas  où  les  normoblastes 
ne  se  montrèrent  pas  dans  le  sang  d’animaux  infectés  par  voie 
sanguine. 

Parmi  les  leucocytes  de  retour  certains  offrent  des  dimen¬ 
sions  plus  considérables, que  celles  des  polynucléaires  oxyphites 
ordinaires,  d’autres  montrent  des  noyaux  rappelant  ceux  de 
certaines  cellules  médullaires.  Nous  n’insistons  pas  actuelle¬ 
ment  sur  ce  sujet  (1). 

4.  Variations  concernant  les  Hématoblastes  de  Hayem 
(Plaquettes  sanguines).  —  Nous  ne  voulons  pas  exprimer  une 
opinion  ferme  concernant  leurs  variations.  Nous  n’avons  pas  pu 
pratiquer  à  ce  point  de  vue  des  numérations  assez  précises.  A 
la  simple  inspection  leur  nombre  paraît  varier  parallèlement  à 
celui  des  polynucléaires. 

B.  —  Inoculations  dans  le  tissu  cellulaire  et  dans  le 

SYSTÈME  LY'MPHATIQÜE. 

Dans  4  cas  nous  avons  injecté  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  de  lapins  adultes,  des  doses  de  bouillon  de  culture  de 
bacille  typhique  variant  de  3  à  5  centimètres  cubes.  Dans  2  cas 
le  liquide  était  virulent.  Il  était  stérilisé  par  la  chaleur  dans  les 
deux  autres. 

11  se  forme  une  boule  d'œdème  là  où  l’inoculation  est  sous- 
cutanée  et  au  niveau  de  celle-ci  les  bactéries  peuvent  rester 
vivantes  durant  plus  de  dix  heures. 

Il  ne  se  produisit  pas  de  migration  anormale  de  cellules  rouges 
dans  le  sang,  qui  devint  cependant  le  siège  de  réactions  leuco¬ 
cytaires  précoces. 


(1)  Jusqu’ici  lo  processus  des  variations  leucocytaires  suivant  la  phase 
d’hyperleucocytose  nous  semble  un  peu  flou.  Les  mononucléaires  appa¬ 
raissent  parfois  en  plus  grand  nombre  après  le  retour  des  polynuciéalreSi 
Tantôt  ils  sont  de  petite  taille,  tantôt  ils  sont  énormes,  rappelant  ceux  de 
la  moelle  osseuse.  ' 
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Au  point  d'inoculation  les  tissus  étaient  infiltrés  par  une  masse 
considérable  de  polynucléaires. 

Dans  deux  expériences,  j’ai  fait  pénétrer  2  ec.  1/2  de  bouillon 
de  culture  virulent  dans  le  système  lymphatique  de  l’oreille. 
Même  réaction. 

Dans  les  6  cas  que  je  viens  de  citer,  l'infection  directe  du 
sang  par  le  même  produit  de  culture  à  dose  cinq  fois,  dix  fois, 
ou  vingt  fois  plus  faible  s’est  accompagnée  de  la  poussée  des 
Normoblastes. 

Les  ganglions  lymphatiques  représentant  les  zones  de  con¬ 
vergence  des  canaux  lymphatiques  où  sont  déversés  microbes 
ou  toxines,  les  modifient  donc  dans  une  certaine  mesure  telle 
que  la  réaction  ultérieure  des  organes  hématopoiétiques  n'a¬ 
boutit  pas  à  l'émission  d’hématies  nucléées  dans  le  -  système 
circulatoire.  Cette  atténuation  peut  être  insuffisante  pour 
empêcher  les  variations  leucocytaires. 

Mais  le  rôle  d’arrêt  peut  être  efficace  vis-à-vis  du  virus  ty¬ 
phique,  inefficace  vis-à-vis  des  produits  solubles  toxiques  du 
B.  coli. 

Ainsi  avons-nous  réalisé  l'expérience  suivante  : 

Le  28  décembre  1897  chez  un  lapin  pesant  3’  kil.  800  nous 
injectons  dans  le  tissu  cellulaire  de  l’oreille  2'  cc.  1/2  dé- 
bouillon  de  culture  ensemencé  depuis  deux  jours  aTec  un  bac- 
tériumcoli  pur,  puisé  dans  la  moelle  osseuse  d’un  lapin  mort 
de  septicémie  colibacillaire. 

•  Le  tableau  suivant  résumera  mieux  que  n’importe  quel  autre 
genre  de  description,J’ensemble  des  phénomènes  consécutifs. 

Ici  nous  voyons  un  animal  offrant  un  foyer  d’infection.  Les 
bactéries  sont  endiguées,  des  toxines  franchissant  l'es  digues, 
inondent  l’organisme’,  tuant  lentement  un  animal  dont  les 
appareils  hématopoiétiques  réagissent  énergiquement  (pous¬ 
sées  successives  de  Normoblastes),  l'intégrité  des  éléments 
figurés  du  sang  est  conservée  jusqu’au  moment  de  la  mort, 
tout  au  moins  pour  nos  moyens  d'investigation. 

En  eût-il  été  de  même  si  les  microbes  avaient  envahi  le  sys¬ 
tème  sanguin. 

'  Peut-être  non,  car  d’après  des  recherches  antérieures  aux 
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nôtres  et  des  observations  personnelles,  nous  savons  que  la 
moelle  osseuse  est  un  lieu  d’élection  pour  le  bactériiiin  coli  qui 
y  pullule  et  a  tendance  à  y  prédominer  en  cas  de  septicémie. 

C’est  là  une  des  raisons  pour  lesquelles  nous  avons  utilisé 
dans  certains  cas  des  cultures  stérilisées. 

CONCLUSIONS 

Pouvons-nous,  en  partant  des  résultats  consignés  plus  haut, 
aboutir  à  des  lois  générales  de  physiologie  pathologique? 

Nous  ne  saurions  le  faire  actuellement,  car  nous  n’avons  pas 
accompli  la  moitié  des  recherches  dont  nous  avions  prémédité 
l'étude,  étude  temporairement  abandonnée  depuis  plusieui’s 
mois. 

Nous  nous  contenterons  de  rapprocher  les  résultats  commu¬ 
niqués  par  nous  à  la  Société  (1)  anatomique  et  à  la  Société  de 
biologie,  des  conclusions  de  travaux  ultérieurs  concernant  les 
réactions  leucocytaires,  les  modifications  des  appareils  héma¬ 
topoiétiques,  les  états  d’immunité  consécutifs  aux  infections 
expérimentales. 

L’apparition  des  hématies  nucléées  dans  les  vaisseaux  san¬ 
guins  périphériques,  a  depuis  fort  longtemps  été  considérée 
comme  fonction  d’une  mise  en  activité  anormale  de  la  moelle 
osseuse. 

Celle  notion  est, du  reste, le  point  de  départ  du  présent  travail. 

Mais  les  modifications  de  cet  organe  sont-elles  purement 
dynamiques?  Sont-elles  caractérisées  par  de  simples  troubles 
vaso-moteurs  ? 

Dans  un  mémoire  récent  M.  Caczinski  (2)  attire  l'attention 
sur  une  diminution  du  tonus  vasculaire  suivi  'de  vaso-dilata¬ 
tion  chez  des  animaux  infectés  par  le  bactérium  coli. 

Cette  modification  de  la  pression  sanguine  et  de  l’état  vaso¬ 
moteur  est  tardive.  Elle  survient  après  quelques  heures.  Aussi 


(1)  Dominici.  Société  anatomique,  30  octobre  18%  ;  Société  de  biologie, 
31  juillet  1897. 

(2)  Caczinski.  Influence  du  streptocoque  pyogène  et  du  bactérium  coli 
sur  la  circulation. —  Eygiene  Rundschau  1898,  p.  77,  et  analyse  de  Langlois 
Presse  médicale,  12  marsl898. 
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M.  Langlois  analysant  ce  travail,  se  deraande-t-il  si  ces  plié-, 
nomènes  sont  dns  à  l’action  de  la  toxine  elle-même  ou  à  des 
dérivés  de  l’organisme  en  lutte  avec  celle-ci. 

Il  existe  chronologiquement  une  certaine  concordance  entre 
le  moment  ou  M.  Caczinski,  constate  dans  ses  expériences  l’ap¬ 
parition  de  l’hypotension  vasculaire  et  celui  où  dansles  miennes 
j’ai  pu  noter  Tessor  des  hématies  nucléées. 

Mais  ces  deux  phénomènes  ne  seraient-ils  pas  liés  à  la  même 
cause,  les  faits  établis  par  nous  indiquant  simplement  une 
participation  tardive  des  régions  hématopoiétiques  au  proces¬ 
sus  de  vaso-dilatation. 

Nous  n’avons  pas  encore  cherché  à  trancher  la  question  par 
des  procédés  physiologiques. 

Mais  déjà  à  part  l’existence  de  la  phase  d’élaboration  pré¬ 
cédant  la  poussée  normoblastique,  la  durée  considérable  de 
celle-ci  (huit  jours  sans  état  anémique)  sa  concordance  avec  des 
variations  leucocytaires  intéressant  spécialement  des  globules 
blancs- prédominants  dans  la  moelle  osseuse  éclairaient  notre 
opinion. 

Le  doute  à  ce  sujet  ne  semble  plus  guère  permis  depuis  les 
recherches  de  MM.  Roger  et  Josué  (1). 

Ils  ont  constaté  chez  des  lapins  intoxiqués  ou  infectés  une 
multiplication  intense  des  éléments  figurés  de  la  moelle  osseuse. 

Nous  avions  commencé  des  recherches  sur  ce  sujet.  Inter¬ 
rompues,  elles  seront  reprises,  et  dans  des  communications 
ultérieures  nous  montrerons  en  quoi  nos  résultats  coïncident 
avec  ceux  de  ces  auteurs  ou  peuvent  en  différer. 

Nous  noterons  dans  leur  intéressant  travail,  le  fait  de  la 
participation  des  leucocytes  éosinophiles  et  des  globules  rouges 
nucléés  au  processus  d’hyperplasie. 

Or  nous  avons  constaté  une  concordance  entre  les  poussées 
normoblastiques  et  les  variations  des  leucocytes  à  granulations 
acidophiles. 

Nous  devons  ajouter  quelques  explications  à  ce  sujet. 

Introduit-on  dans  la  cavité  péritonéale  du  rat  des  corps  étran- 


(1)  Presse  Médicale,  13  mars  1897. 
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•  gers,  des  agents  pathogènes  (vibtion  cholérique)  le  nombre  des 
leucocytes  de  la  sérosité  du  péritoine  diminue  brusquement. 

Les  éléments  sont  en  partie  détruits,  en  partie  collés  contre 
les  parois  abdominales  et  le  grand  épiploon  rétracté. 

De  même  la  pénétration  de  corps  étrangers  et  en  particulier 
de  microbes  et  de  produits  toxiques  dans  le  système  sanguin, 
est  suivie  d'une  diminution  plus  ou  moins  marquée,  du  nombre 
des  globules  blancs,  survenant  en  quelques  minutes. 

Ils  ont  émigré  dans  le  poumon,  le  foie  où  se  passent  des 
phénomènes  phagocitaires  intenses  (Verigo). 

Qu’il  s’agisse  d'une  invasion  du  péritoine  ou  du  système 
sanguin,  si  l’organisme  n’est  pas  sidéré  par  une  intoxication 
trop  intense,  à  l'hypoleucocytose  initiale  succède  en  quelques 
heures  une  hyperleucocytose  de  retour  portant  essentiellement 
sur  les  polynucléaires  neutrophiles  (et  les  éosinophiles  après 
irritation  péritonéale.  Pierallini). 

Ceux-ci  sont-ils  des  phagocytes,  de  retour  après  s'être  débar¬ 
rassés  de  leur  charge? 

S’agit-il  de  leucocytes  qui  se  sont  multipliés  dans  les  réseaux 
capillaires  profonds? 

Dérivent  ils  directement  des  organes  hématopoiétiques? 

A  cette  dernière  question  nous  répondrons  en  rappelant  la 
poussée  des  hématies  nucléés,  précédant  de  fort  peu  le  retour 
des  globules  blancs,  puis  évoluant  parallèlement  ù,  l’hyperleu¬ 
cocytose. 

Mais  ces  globules  blancs  reviennent-ils  à  lacharge  pour  jouer 
un  rôle  défensif? 

Il  existe  une  corrélation  remarquable  entre  cette  période 
d’hyperleucocytose  et  la  résistance  des  sujets  d'expérience. 
M.  Jacob  (1:  ayant  déterminé  des  oscillations  dans  le  nombre 
des  globules  blancs  par  injection  d’albumose  dans  le  sang 
d’animaux  et  les  infectant  ù  divers  stades  de  la  migration,  a 
constaté  les  faits  suivants. 

Si  un  agent  pathogène  est  inoculé  à  la  phase  d’hypoleuco- 


(1)  Jacob.  Zcichschrift  f.  Klin.  Med.,  T.  30,  1896,  p.  417. 
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cylose,  la  mort  s’ensuit  a^ec  plus  de  facilité  que  chez  des  ani¬ 
maux  témoins. 

Si  l'infection  est  pratiquée  pendant  le  stade  d’hyperleucocytose 
les  sujets  résistent  à  des  doses  plusieurs  fois  supérieures  à  celles 
qui  tuent  les  témoins 

Il  existe  à  ce  moment  un  état  réfractaire  accentué. 

C'est  aussi  celui  où  Ja  poussée  normoblastique  est  nette¬ 
ment  marquée  chez  les  animaux  dont  le  système  veineux  a  reçu 
du  bouillon  de  culture  de  bacille  typhique  ou  de  bactérium  coli. 

Nous  ignorons  si  elle  existai  t  dans  les  expériences  de  M.  Jacob 
il  ne  l’a  pas  cherchée. 

Mais  ses  travaux  permettent  d’admettre  une  corrélation 
entre  l’augmentation  du  pouvoir  défensif  contre  l’infection  en 
général,  et  l’apparition  d’une  hyperleucocytose  provoquée  par 
un  moyen  quelconque. 

Le  rapprochement  s’imposait  donc  à  cause  de  la  concordance 
existant  dans  nos  recherches  entre  réactions  leucocytaires  et 
réactions  normoblastiques. 

Les  leucocytes  apportent-ils  comme  le  veut  Jacob  les  agents 
bactéricides  ou  antitoxiques  ? 

Le  fait  est  possible,  nous  ne  le  nions  pas  non  plus  que  l’exis¬ 
tence  d’une  exagération  du  pouvoir  phagocytaire.  Nous  savons 
(Garnier)  (1)  que  chez  les  cobayes,  dont  la  cavité  péritonéale  a 
subi  l’action  stimiulante  de  bouillon  peptonisé  pur,  fraîchement 
préparé  ou  de  sérums  physiologiques,  le  phénomène  de  la  pha¬ 
gocytose  peut  se  substituer  partiellement  à  celui  de  la  bacté- 
riolyse  de  Pfeiffer.  Mais  les  processus  de  défense  peuvent  être 
complexes  et  une  hypothèse  surgit. 

Quand  se  forment  aux  dépens  d’ilôts  cellulaires  pleins  les 
'premières  hématies  nucléées  de  l’embryon  les  cellules  mères 
des  globules  rouges  secrétent  le  plasma  sanguin  embryonnaire. 
Ce  rôle  se  perpétue  vraisemblablement  au  niveau  des  régions 
hématopoiétiques  pour  l’élaboration  d’une  partie  du  liquide 
sanguin  après  la  fin  de  la  vie  intra-utérine. 

Secrétant  des  éléments  solubles  comme  il  fabrique  des  élé- 


(1)  Garnier.  Annales  de  ri-nstltut  Éa-stcur,  T.  10,  1897. 
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ments  figurés,  l’appareil  hématopoiétique  ne  serait-il  pas 
capable  d'émettre  des  produits  bactéricides  ou  antitoxiques 
comme  il  projette  des  hématies  nucléées? 

Nous  nous  permettons  de  rappeler  quelques  phrases  d’una 
communication  faite  à  la  société  de  Biologie,  le  30  juillet  1897. 

<■  Des  communications  ultérieures  tendront  à  démontrer  crue 
la  réaction  de  cet  appareil  hématopoiétique  (moelle  osseuse)  a 
une  signification  plus  générale  que  la  lutte  d'un  organe  défen¬ 
dant  son  intégrité  propre  contre  un  microbe  envahisseur. 

De  faibles  quantités  de  toxine  la  déterminent  et  je  crois  avoir 
constaté  un  certain  balancement,  entre  l'apparition  en  excès 
d’hématies  nucléées  dans  le  sang  et  les  états  bactéricides  de  ce 
milieu.  » 

Nous  n’avions  à  notre  actif  qu’une  seule  expérience  (2  fois 
répétée)  nous  permettant  d’émettre  cette  opinion. 

Bien  que  nous  eussions  constaté' en  même  temps,  un  certain 
parallélisme  entre  l’évolution  vers  l’état  réfractaire  et  la  dimi¬ 
nution  graduelle  de  la  réaction  '  normoblastique  chez  un  lapin 
soumis  à  des  infections  successives,  il  nous  était  impossible 
d’affirmer  le  rôle  bactéricide  indirect  de  la  moelle,  faute  de 
preuves  assez  nombreuses  et  du  reste  dans  ce  genre  de 
recherches  états  bactéricide,  antitoxiques,  immunisation  doi¬ 
vent  être  étudiés  à  part. 

MM.  Marx  et  Pfeiffer  ont  donné  une  réponse,  et  si  leurs 
recherches  sont  e.xactes  leurs  résultats  peuvent  être  généralisés. 
Pour  eux,  moelle  osseuse,  rate,  ganglions  lymphatiques  feraient 
des  centres  de  production  d’antitoxine,  rendant  l’organisme 
réfractaire  vis-à-vis  des  poisons  microbiens,  élaborés  par  le 
A'ibrion  cholérique, 

A  propos  du  rôle  antitoxique  des  produits  d’élaboration  des 
ganglions  lymphatiques  constaté  dans  les  expériences  de 
Pfeiffer  (1)  et  Marx,  rappelons  celles  où  nous  vîmes  manquer  la 
réaction  normoblastique  après  injection  de  bouillon  de  culture 


■  (1)  Pfeiffer  et  Maux.  Untersuchungen  über  die  Bitdungstate  der  choler** 
raahrt.  »  Deutsche  ined.  M^ochensch.,  1898,  20  janvier  n"- 3,  p.  4.7. 
Analysé  par  homme,  Presse  méd.,  5  février  1898,  n»  12,  p.  73. 
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viruleuts  ou  stérilisés  parla  chaleur,  soit  dans  les  lymphatiques, 
soit  clans  le  tissu  cellulaire  de  l’oreille  de  lapins  (Bacille 
typhique). 

Dans  ces  cas  un  rôle  d’arrêt  partiel  existait  vis-à-vis  des 
poisons  microbiens,  de  la  part  des  endothéliums  vasculaires  ou 
des  éléments  constitutifs  des  glandes  lymphatiques.  Mais  cette 
barrière  ne  peut-elle  devenir  tout  à  fait  insuffisante? 

En  -employant  une  autre  variété  microbienne,  le  bactérium 
coli,  et  de  virulence  marquée,  nous  avons  obtenu  comme  il  a  été 
dit  plus  haut,  après  injection  sous-cutanée  dans  l’oreille,  une  fil¬ 
tration  des  microbes  stagnant  dans  les  tissus  de  l'organe  ino¬ 
culé  et  une  inondation  lente,  progressive  des  toxines  ayant 
duré  huit  jours.  Puisque  l’animal  succomba  .sans  généralisation 
de  l’élément  figuré  infectieux,  après  avoir  offert  une  réaction 
normoblastique  d’intensité  croissante.  Etant  donné  le  cours  des 
idées  actuelles,  nous  pouvons  nous  demander  si  dans  ce  cas' où 
il  existait  une  discordance  remarquable  entre  la  conservation 
du  nombre  des  hématies  et  de  la  teneur  en  hémoglobine,  d’une 
part,  et,  d’autre  part,  une  déchéance  graduelle  de  la  résistance 
vitale  aboutissant  à  la  mort,  la  réaction  des  organes  hémato¬ 
poiétiques  n’était  pas  uniquement  adaptée  au  maintien  de  l’inté- 
gri  té  du  tissu  sanguin  ? 

Tableau  n*  2. 

N.  Il  2  kilogr.  200. 

Iiijeclion  dans  la  veine  auriculaire  droite  de  i  ce.  de  bouillon  de  culture 
de  Bactérium  coli. 


Avant  l’in- 
jection. 

heures. 

heures. 

heures. 

ho:“s. 

he^s. 

Nombre  des  globules  rou- 

K.  Rtobulairc  (Huyem)  . . . 
Nombre  lolul  des  louco- , 

Leucocytes*  acidophiles. . . 
Hématies  nucléos . 1 

37^0/0*^ 

o.OoÛ.OOO 
3. 000. 000 1 

l.aOol 
G  0/0 

4.850.000 

2.300.000 

1  7  0/0*^^ 

4.600.000 

2.930.000 

3.500 

85^0/0 

4.400.000 

2.850.0U0 

4.600.000' 

'2.960.000 

io:ooo 

331^0/d 

*  Le  nombre  total  des 
variétés  do  leucocytes  au¬ 
tres  que  les  acidopiiilcs  est 
ramène  à  100. 

Ici  la  réaction  du  tube  digestif  a  été  marquée  au  début.  Une 
grande  selle  diarrhéique  s’est  produite,  mais  en  24  heures  l’ani¬ 
mal  a  repris  l’état  apparent  do  la  santé  normale. 

ï.  181 


typhiq 
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Ce  sont  là  de  pures  hypothèses  et  nous  n'insistons  pas  sur  ce 
sujet,  laissant  aussi  pour  le  moment  de  côté  des  recherches 
récentes  concernant  le  rôle  de  défense  inhérent  à  la  constitution 
des  globules  rouges  eux-mêmes  et  à  rapprocher  de  variations 
hématimétriques  constatées  par  nous. 

Nous  avons  énuméré  les  travaux  cités  plus  haut  en  les  juxta¬ 
posant  à  notre  œuvre  si  incomplète,  pour  montrer  que  les  résul¬ 
tats  d’expériences  entreprises  suivant  des  procédés  différents, 
mais  concernant  des  sujets  voisins,  pouvaient  se  grouper  en  un 
faisceau  de  conclusions  capables  de  se  prêter  un  mutuel  appui. 

Nous  présentons  les  trois  tableaux  ci-joints  choisis  entre  les 
autres,  car  ils  montrent  le  parallélisme  existant  entre  les  varia¬ 
tions  des  leucocytes  à  granulations  acidophiles  et  l'évolution 
de  la  poussée  normoblastique,  que  la  précession  appartienne  à 
l’une  ou  l'autre  forme  d’éléments  figurés,  que  la  réaction  nor¬ 
moblastique  soit  précoce  ou  apparaisse  dans  les  délais  ordi¬ 
naires. 

Ces  tableaux  sont  établis  temporairement,  car  nous  devons 
les  compléter  plus  tard  par  l’étude  des  variations  de  chaque 
forme  leucocytaire  considérée  individuellement  (l).(7’?’aaatZ  dit 
Laboratoire  d'histologie  du  Collège  de  France.) 


(1)  Nous  rappelons  que  MM.  Gley  et  Camus  ont  vu  se  produire  une 
augmentation  du  nombre  des  hématies  sous  l’influence  de  la  péné¬ 
tration  de  peptone  dans  le  sang. 
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ÉTUDE  SUR  LA  MÉTHODE  SCLÉROGÈNE  DU  PROFESSEUR  LANNE- 
LONGUE,  BASÉE  SUR  PLUS  DE  100  OBSERVATIONS  PERSON¬ 
NELLES  (l). 

Par  le  D-’  Paul  GOUDRAY. 

Déjà  à  plusieurs  reprises,  j’ai,  à  la  suite  de  mon  maître  M.  le 
professeur  Lannelongue,  appelé  l’attention  sur  les  résultats 
fournis  par  la  méthode  sclérogène,  en  particulier  dans  la  tuber¬ 
culose  des  articulations  (2).  Les  observations  que  j’ai  recueillies 
sont  déjà  anciennes,  remontant  pour  la  plupart  à  deux,  quatre, 
cinq  et  six  ans,  et  c’est  à  ce  titre  que  je  crois  devoir  les  publier. 

En  effet,  lorsqu’on  parle  de  tuberculose,  il  faut  se  méfier  des 
récidives,  rechutes  ou  continuations  du  mal  en  apparence  éteint; 
des  guérisons  ne  datant  que  de  quelques  mois  ne  peuvent 
qu’inspirer  défiance;  l’expérience  de  chaque  jour  nous  enseigne 
qu’il  faut  être  circonspect  lorsqu’il  s’agit  en  pratique  de  déclarer 
qu’une  lésion  telle  que  le  coxotuberculose,  le  mal  de  Pott,  ou 
même  simplement  une  ostéo-arthrite  du  genou  est  guéiûe- 
Reprenant  ma  communication  de  1892  au  Congrès  français 
de  chirurgie,  j’examinerai  la,  méthode  sclérogène  dans  les  affec¬ 
tions  suivantes  : 

I.  Tuberculoses  chirurgicales. 

II.  Luxations  congénitales  de  la  hanche. 

III.  Tumeurs  malignes, 

IV.  Hernies. 

M.  le  professeur  Lannelongue  m’a  autorisé  à  publier  quel¬ 
ques  observations  qui  nous  sont  communes  et  ne  figurent  pas 
dans  ses  travaux  sur  le  sujet;  je  l'en  remercie  avec  toute  l’affec¬ 
tueuse  gratitude  que  j'ai  pour  lui. 

(1) .MÉinoire  dont  un  court  résumé  a  été  présenté  au  Congrès  français 
de  Chiruigie  de  ISéV. 

(2)  Congrès  de  la  tuberculose,  1891.  —  Congrès  de  Marseille,  1891.  — 
Congrès  de  chirurgie,  1892  et  1893.  -Bulletin  médical,  1893.  —  Thèse 
de  Poux  (Paris)  1891.  —  Thèse  de  Timmermans  (Paris)  1891.  —  Thèse  de 
Mauclaire  (Paris)  1893.  —  Thèse  de  Tholance  (Montpellier)  1893. 
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I.  —  Tuberculo'ses  chirurgicales. 

A.  Tuberculose  des  grmdes  articulations  (sauf  la  hanche). 
Nous  adoptons,  pour  faciliter  le  groupement  des  observations, 
la  division  de  M.  Lannelongue  en  :  l”  ostéo- arthrites  non  sup2m- 
rées;  2“  suppurées  et  non  ouvertes-,  3“  suppurées  et  ouvertes. 

Cette  division  est  à  la  fois  anatomique  et  clinique,  et  d’une 
-manière  .générale,  les  faits -de  la  première  catégorie  guérissent 
avecuneplue  grande  simplicité  et  facilité  que  ceux  de  la  seconde 
et'de  la;troisièmeicatégories,mais  il  n’y  aJàrien  d’absolu.iPrenons 
fuelques  lexemples.  ¥oici  le  coude  d’une  fillette  de  vin:gL-deux 
mais  (voir-obs.  XL VI),  a'i  début  peu.ancien  ;  on  y  trouve  des  fon¬ 
gosités  irétro->olécràniennes  etiun  peu  de  tuméfaction  articulaire  ; 
on  peut  croire  le  cas  bien  simple  et  devant  guérir  facilement. 
Il  n’en  est  rien.  La  suite  montre  que  ce  petit  appareil  morbide 
cache  en  réalité  des  lésions  colossales  de  l'olécrtoe  et  de  l’iliu- 
mérns, allant  [jusqu’au  canal  médullaire. 

■Un  autre  exemple.  Une  fillette  -de  deux  ans  (obs.  X)  présente 
des  fongosités  abondantes  du  genou,  assez  molles  il  est  vrai, 
mais  il  n’y  a  pas  de  fluctuation.  One  intervention  ultérieure 
montre  de  grosses  lésions  dans  le  creux  poplité,  un  état  carieux 
du  fémur,  le  cas  n’était  cependant  pas  ancien.  Donc,  lorsqu’on 
dit  qu’une  ostéo-arthrile  n’est  pas  suppurée,  cela  signifie  sim¬ 
plement  qu’il  n’existe  pus  d'abcès  appréciables,  mais  cela  n’im- 
.  plique  nullement  l'état  anatomique  réel,  ni  de  la  isynoviale  qui 
peut  être  caséeuse  en  certains  points,  ni  des  os  qui  peuvent 
être  profondément  altérés,  malgré  l’absence  de  suppuration. 
®e  cette  notion  il  résulte  que  dans  un  certain  nombre  de  cas 
non  suppures  la  guérison  ne  sera  obtenue  par  aucune  méthode 
non  opératoire,  y  . compris  la  méthode  sclérogène. 

Inversement  on  observe  des  cas  suppures  et  meme  ouverts 
qui  guérissent  avec  une  extrême  simplicité, le  traitement  scléro¬ 
gène  guidant  et  précisant  l’intervention.  Prenons  le  fait  relatif 
à  M.  L...,  36  ans  (XLI)  :  ostéo- arthrite  du  oou-de-pied  avec  tra¬ 
jets  fistuileux.  Lemalade  avait  suivi  lesioonseilsd’um  chiruirgien, 
justement  renommé,  qui,  en  présence 'de  fongosités  dans  les 
gaines  péri-arliculaires,  de  lésions  osseuses  de  siège  et 
d’étendue  Incertains,  d’origine  ancienne,  avait  fait  envisager 
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au  malade  la  nécessité  probable  d’iune  amputation  de  la  jambe. 
.Une  séance. d’injection  mit  .en  évidence  les  points  malades  ;  le 
grattage  des  longosités  ramollies  et  suppurées,  :articulaires  et. 
péri  articulaires,  l’évidement  d’un  point. osseux  mamifestement 
en  rapport  avec  l’un  des  foyers  des  parties  molles,  en  somme 
une  intervention  minime  et  facile  amène  très  rapidement  la 
guérison;  le  malade  exerce  une  ^profession  fatigante;  il  marche 
toute  la  journée  et  il  est  guéri  depuis  cinq  ans  et  demi. 

Voici  un  autre  cas  beaucoup  plus  grave  (obs.  XXIX)  :  Ostéo- 
arihrite  du  genou  avec  abcès  fémoral  interne  •et  poplité  ;  .fongo¬ 
sités  articulaires;  lésions  osseuses  paraissant  étendues.,  état  gé¬ 
néral  très  mauvais,  ün  chirurgien  d’enfants  avait  nettement  pro¬ 
posé  l’amputation  de  la  cuisse  et  .ce  cbuseil  paraissait  .bien  jus¬ 
tifié.  Or  après  injections  sclérogènes, un  nettoyage  intra-aæficu- 
laire  par  large  grattage  et  petit  évidemen  t  a  amené  simplement 
la  guérison;  plus  tard  l’ankylose  n’eSt  produite  en  bonne  atti¬ 
tude  et  la 'fillette  devenue  une  jeune  fille  a  une  janibe  extrême¬ 
ment  utile.  Je  pourrais  citer  nonibre  de  cas  analogues;  ils 
s’ajoiitent  à  ceux  très  remarquables  cités  par  M.  Lannelongtie 
et  par  d’autres.  Tout  dernièrement,  à  la  Société  de  chirurgie 
M.  Gérard  Marchant  a  montré,  encore  tout  émerveillé  du 
résultat,  un  malade  atteint  d'une  ostéo-arthrite  ühio-tarsienne 
suppurée  et  grave  pour  laquelle, l’amputation  paraissait  la  seule' 
ressourcent  qu’il  a  guérie  par  le  traitement  au  Xn  Gl. 

Dans  tous  lescas  de  cette  catégorie, llatméthodeplace  poTtr  ainsi 
dire  sous  la  curette  les  tissus  morts  .que  le  chirurgien  n'a  q.ulà 
cueülir  et,  .d’autre  part,  développe  dans  les  tissus  qui  restent 
vivants  une  suractivité  productrice  de  tissus  fibreux  et  osseux 
qui  consolident  les  articulations  et  supposent  .aux  infections 
ultérieures.  De  fait,  l’examen  de  tous  mes  malades  soignés 
depuis  cinq  et  six  ans  montre  que  ces  malades  n’ont  pas' de  ré- 
oidives,.leur  santé  slest 'améliorée  ;  je  suis  donc  autorisé  à 'îfffir- 
mer  que  les  guérisons  obtenues  par  la  méthode  sclérogène  ne 
sont  pas  des  guérisons  factices  ét  transitoires,  mais  bien  des 
guérisons  aussi  définitives  qu'on  peut  le  dire  en  matière  de 
tuberculose.  J’ai  observé  une  seule  récidive  chez  une  jeune  fille 
qui  avait  subi  une  résection  atypique  du  coude;  la  nouvelle 
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lésion  avait  eu  pour  origine  une  ostéite  avec  séquestre  de  l’extré¬ 
mité  supérieure  du  radius  dans  le  canal  médullaire.  Peut-être 
cette  lésion  existait-elle  au  moment  de  la  première  intervention 
et  elle  n’a  pas  été  reconnue. 

OENOU.  —  O.  A.  T.  NON  SUPPUHÉES 

Uns.  I.  —  O.  A.  T.  du  genou  gauche  datant  de  trois  ans  ;  insuccès  du 
traitement  igné  ;  guérison  rapide  par  Les  injections  deZn  Cl,  véri¬ 
fiée  après  trois  ans. 

Mlle  E...,  30  ans.  Début  en  juin  ;  deux  séances  de  cautérisation 
superficielle  en  août. 

Vue  en  septembre  1888.  Signes  d’ostéo-synovite  tuberculeuse  ; 
points  douloureux  sur  le  fémur;  fongosités  dans  le  cul-de-sac  sous- 
tricipital,  surtout  en  dehors.  Immobilisation,  puis  Salies-de-Béarn  ; 
cautérisation  superficielle. 

3  février  1891.  14  pointes  d'ignipuncture. 

21  mars.  22  pointes  d’ignipuncture. 

En  juillet,  après  trois  ans  de  traitement,  il  y  a  une  amélioration, 
mais  non  guérison;  des  fongosités  persistent  en  divers  points, et  par¬ 
ticulièrement  au  niveau  du  prolongement  externe  et  postérieur  de 
l’articulation. 

12  juillet,  b  injections  de  2  gouttes  de  Zn  Cl  à  1/10.  Compression. 
30  juillet.  Les  fongosités  ont  complètement  disparu. 

En  août,  Mlle  E....  obligée  de  reprendre  ses  occupations  d’institu- 
'trice  commence  à  marcher,  et  n’a  jamais  cessé  depuis.  Revue  en 
1894  et  1895  ;  marche  excellente,  presque  sans  boiterie.  Très  peu  de 
mouvements,  comme  avant  le  traitement. 

Obs.  II.  —  O.  A.  T.  du  genou  gauche,  datant  de  neuf  ans;  transfor¬ 
mation  prompte  des  fongosités  par  les  injections  de  Zn  Cl  ;  guéri¬ 
son  confirmée  depuis  plus  de  cinq  ans. 

Mlle  A...  (Cladie),  16  ans.  Début  il  y  a  neuf  ans  à  la  suite  d’une 
chute;  traitements  variés  sans  réelle  immobilisation.  Cinq  ou  six 
saisons  à  Bourbon-Lancy. 

Vue  le  23  juillet  1891.  Fongosités,  minimes  dans  la  partie  supé¬ 
rieure,  abondantes  dans  les  culs-de-sac  inférieurs;  rotule  assez 
mobile,  pas  d’épanchement  articulaire.  Douleur  près  du  bord  interne 
de  la  rotule  (coudyle  interne). 

28  juillet.  9  injections  de  3  gouttes  de  Zn  Cl  à  1/10 
18  août.  Disparition  des  fongosités. 
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septembre.  La  douleur  rotulienne  persistant  ;  4  injections  de 
2  gouttes. 

22  décembre.  La  douleur  à  lapression  a  disparu;  de  temps  à  autre, 
quelques  douleurs  spontanées. 

Juin  1892.  La  marche  commence  à  être  satisfaisante. 

8  octobre  1897.  La  mfere  de  la  jeune  fille  m'écrit  qu’il  n’y  a  pas  eu 
de  retour  du  mal  ;  la  marche  est  facile,  mais  la  fatigue  est  assez 
rapide  ;  peut-être  faut-il  attribuer  le  fait  à  l’atrophie  musculaire. 

Obs.  IIL  —  O.  A.  T.  du  genou  gauche  ;  prodi'omes  de  méningite  T.  non 
reconnus]  injections  de  Zn  Cl,  évoltilion  rapide  de  la  méningite. 
R...  (Emile),  7  ans  1/2.  Affection  datant  d’un  an. 

Vu  le  27  août  1892.  O.  A.  T.  non  suppurée.  État  général  médiocre, 
mais  l’attention  n’est  attirée  sur  rien  de  particulier. 

29  août.  11  injections  2  à  3  gouttes  de  ZnCl  à  1/10;  chloroforme  ; 
réaction  modérée,  bonne  évolution  locale. 

2  septembre.  Céphalalgie,  fièvre,  diarrhée. 

3  septembre.  Cris  nocturnes,  etc.;  méningite  évidente. 
Interrogatoire  minutieux  indique  que  depuis  un  mois  il  y  a  des 

prodromes 'certains  de  l’affection:  malaise,  défaut  d’appétit,  tris¬ 
tesse,  quelques  vomissements.  L’enfant  a  succombé  au  bout  de 
quinze  jours. 

Obs.  IV.  -  O.  A.  T.  du  genou  droit  ;  fibrome  tuberculeux  de  la  syno¬ 
viale;  suppuration  consécutive;  mort  par  ramollissement  cérébral 
aigu. 

Mme  M...,  69  ans.  (Obs.  partiellement  publiée.  Congrès  de  Chi¬ 
rurgie  1892  ohs.  I.)  Affection  ancienne  et  très  douloureuse.  On  ne 
ponvait  guère  penser  qu’à  l’amputation.  Injections  sclérogènes. 
Réaction  ordinaire.  Au  bout  de  deux  mois  empâtement  à  la  partie 
interne  du  genou.  Incision.  Grosses  lésions  osseuses  sur  le  fémur. 
Evidement  intra-articulaire.  Evolution  favorable  de  la  plaie.  Six 
semaines  environ  après  l’opération,  manie  délirante,  sans  Qèvre  ni 
vomissements.  M.  A.  Voisin  appelé  diagnostiqua  un  ramollissement 
aigu. 

Obs.  —  O.  a.  T.  du  genou  gauche.  Abcès  tardif,  sans  dénudation 
osseuse.  Guérison  confirmée  depuis  cinq  ans. 

Mlle  Cl...,  8  ans;  début  un  an,  par  hydarthrose.  Vue.au  commen¬ 
cement  de  novembre  1891.  Fongosités  surtout  abondantes  dans  la 
partie  inférieure  de  l’articulation.  Condyle  interne  du  fémur  aug¬ 
menté  de  volume,  un  peu  sensible. 
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12  jiorveiiibre  1894.  1 1 'injectiGns 'de  2  , à  3  gouttes  de  Zn  G1  à  1/10. 
Réaction  moyenne. 

45  .décembre,  Appareil  quitté  ;  étaf  très  satisfaisant. 

Fin  mars  1892.  Gontlement  à  la  partie  interne  et  iuférieui’e  du 
genou  à  la  suite  de  massages  clandestins. 

1,5  juin.  Incision  d’un  abcès  en  ce  point,  abcès  se  ■dirigeant  vers 
le  creuK  poplité  ;  grattage,  .pas  d’os  dénudé.  Cicatrisation  assez  lente. 

Octobre  1897,  La  guérison  a  suivi  le  cours  habituel;  marche  avec 
des  appareils,  bonne  ;  un  peu  de  flexion  et  léger  raccourcissement 
de  ce  fait;  l’an kylose  n’est  pas  encore  complète. 

Obs.  VI.  —  O.  A.  T.  Fibromes  tuberculeux  synoviaux-,  lésions 
osseuses  .étendues  j  tuberculose  pulmonaire  avancée.  Insuccès  des 
myectiousscbbpÿènes.  Publiée  partiellement  (in  Congrès  ohir.,  1892. 
Obs.  IR).  Malade  vu  avec  le  D''  louliatd. 

M.  D...,  53  ans.  Cavernes  dans  les  deux  poumons.;  début  du  genou 
depuis  un  an  ;  3  corps  étrangers  synoviaux  volumineux  et  durs  ; 
squelette  douloureux.  Etat  général  mauvais;  cachexie.  Essai  des 
injections  plus  comme  traitement  moral  que  comme  traitement 
curatif.  .Ultérieurement,  épanchement  douloureux.  Minime  arthi’o- 
tomie  et  drainage  ;  plaie  reste  lîstuleuse,;  tibia  dorfloureux  et  gonflé  ; 
l'amputation  paraît  nécessaire.  Somme  toute,  échec  des  injections 
comme  il  y  eût  eu  échec  de  tout  traitement  sauf  de  l’amputation, 
à  laquelle  d’ailleurs  le  malade  s’était  préalablement  refusé. 

Obs.  VII.  —  O.  A.  T.  du  genou  droit-,  mal  de  Polt -,  wjeetions 
sclérogènes  au  genou  ;  minime  grattage  ;  guérison  confirmée 
depuis  quatre  ans  ét  demi. 

D...,  garçon  dé '3  ans.  Début  au  genou  il  y  a  15  ou  16  mois; 
pas  d’immobilisation  rigoureuse.  Vu  le  4  février  1892.  Fongosités 
considérables  dessinant  toute  la  synoviale. 

'S  février,  ’ll  injections  de  Zn  Cl  à  1/10,  28  à  30  gouttes.  Retourne  à 
Tours  où  il  est  soigné  par  le  D’’  Meunier. 

En  avril, petit  abcès  vis-à-vis  du  tibia  dénudé  ;  ouverture  et  grat¬ 
tage^  guérison  confirmée  depuis  lors  (lettre  du  D"  Meunier, 
l"""  octobre  1897). 

Obs.  Vin.  A.  T.  du  genou  droit  ;  injections  de  Zn  Cl  ;  guérison  par 
sclérose  oonfirmée  depuis  cinq  ans. 

Mme  L...,  22  ans.  Début  il  y  a  un  peu  plus  d’un  an.  Mauvais  état 
général. 

a  mai  1892.  Enormes  fongosités  dans  toute  la  synoviale,;  squelette 
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non  doulouraux,  ni  gonflé.  12  injections  de  Zn  Cl  à  1/10,  40  gouttes 
environ,;  réaction  modérée. 

Le  J 9.  Fongosités  ont  notablement  diminué;  malade  retourne 
cliez  elle  avec  une  gouttière  plâtrée. 

Le  22  juin.  Synoviale  ferme,,  transformée, 
a  septembre.  Marche  .autorisée. 

4  mars  1893.  Petit  abcès  tuberculeux  cutané,  région  plantaire 
interne.  S’est  résorbé  ultérieurement. 

2  octobre  1897.  L’articulation  a  repris  son  fonctionnement  normal; 
.l’e.x-^malade  est  devenue  mère  ;  sa  santé  est  excellente. 

Ous.  IX.  —  O.  A.  T.  du  genou  gauche  ancienne.  Lésion  éj.endue  du 
libia.  Évidement  après  injections  sclérogènes  ]  guérison  confirmée 
depuis  pi'ès  de  cinq  ans, 

Mlle  L...,  32  ans.  Début  il  y  a  un  peu  plus  de  trois  ans. 

26  mars  1892.  Fongosités  articulaires  ;  douleur  sur  l’extrémité 
tibiale  en  dehors;  mouvements  limités  ;  mauvais  état  général,  sans 
lésions  pulmonaires  appréciables. 

20  avril  1892.  13  ou  14  injections  de  Zn  Cl  à  1/10,  38  à  -40  gouttes  ; 
réaction  modérée. 

28  mai.  Disparition  ,des  fongosités  ;  forme  du  geuo,u  redevenue 
presque  normale. 

14  juin.  Abcès  en  arrière  du  ligament  rotulien  et  ,à  la  partie 
externe  de  l’articulation.  Deuxincisions  latérales  permettent  d’abor¬ 
der  le  tibia,  qui  est  dénudé,  mou,- friable,  carié.  Evidement  de  toute 
son  extrémité  supérieure  ;  à  la  face  postérieure  de  l’os  abcès  qui  est 
gratté.  Lente  cicatrisation  achevée  au  commencement  de  janvier  1893,. 
Depuis,  guérison  confirmée  ;  genou  solide,  ankylosé  en  très  minime 
flexion  ;  marche  très  bonne  (malade  soignée  avec  le  D''  Pioger, 
d’Asnières). 

Obs.^.  —  O.  A.  T.  du  genou  gauche  ;  fongosités  énormes  , molles; 
grosses  lésions  osseuses.  Arthrectomie  et  ëoidement  inira-articu- 
laire  à  la  suite  des  injections  sclérogènes.  Guérison  confirmée 
depuis  quatre  ans  et  demi.  Malade  soignée  avec  le  D"'  Pioger 
(d’Asnières). 

Gabrielle  S...,  2  ans.  Début  il  y  aurait  quelques  mois  seulement 
par  hydarthrose.  Abondantes  et  molles  fopgosités,  surtout  à  la  partie 
externe  de  l’articulation.  Exploration  difficile  des  os,  l’enfant  pleu¬ 
rant  et  se  débattant  ;.mauwais  état  général. 

2juUlet  -1892.  0  ou  ,7  injections  detJm  -Cl  à  1/10,  20  gouttes.  Après 
redressement  sous  le  chloroforme. 
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29  octobre.  Apparence  d’abcès  à  la  région  inféro-externe  de  la 
synoviale.  Incision  en  ce  point,  fongosités  dégénérées,  caséeuses,  qui 
s’enfoncent  dans  l’articulation  ;  pus  derrière  elles  venant  du  creux 
poplité.  Incision  de  la  résection  pour  faire  l’arthrectomie  et  le 
nettoyage  du  creu.x  poplité.  Dénudation  du  fémur  face  postérieure 
évidement  du  condyle  externe  dans  le  creux  poplité  ;  drain  dans  le 
creux  poplité  par  la  perte  de  substance  du  condyle  externe. 

Ultérieurement,  petit  grattage  externe  ;  guérison  complète. 

27  mai  1893.  Depuis,  marche  avec  des  appareils. 

En  1897,  genou  presque  ankylosé  avec  un  peu  de  flexion.  Santé 
excellente. 

Obs.  XI.  —  A.  T.  du  genou  gauche  avec  gros  épaississemenls  syno¬ 
viaux.  Injections  sclérogènes  ;  guérison  intégrale  confirmée  depuis 

plus  de  quatre  ans. 

Ernest  Th...,  15  ans.  Début  cinq  ou  six  mois.  Pointes  de  feu,  vési¬ 
catoires,  sans  résultat;  synovite  chronique,  sans  épanchememcnt, 
épaississements  localisés  de  la  synoviale;  pas  de  rhumatisme 
antérieur. 

S  novembre  1892.  12  injections  de  Zn  Clàl/10,  2  grammes. 

10  décembre.  Le  jeune  homme  retourne  chez  lui  avec  une  gout¬ 
tière  plâtrée.  Le  gonflement  a  disparu. 

11  février  1893.  Marche  avec  des  béquilles. 

27  décembre.  Fait  savoir  qu’il  a  travaillé  à  la  moisson,  se  servant 
de  son  genou. 

2  octobre  1897.  L’instituteur  du  pays  m’écrit  que  le  jeune  homme 
fait  gaillardement  ses  30  kilomètres  à  pied. 

Obs.  XII.  —  O.  A.  T.  du  genou  gauche  récente-,  injections  scléro¬ 
gènes.  Guérison  intégrale  confirmée  depuis  quatre  ans. 

N...,  garçon  de  13  ans  1/2.  Début  deux  ou  trois  mois.  Fongosités 
siégeant  surtout  dans  le  cul-de-sac  inféro-externe  ;  sensibilité  sur  le 
tibia  et  sur  le  condyle  externe  du  fémur. 

23  mars  1893.  10  injections  de  Zn  Cl  à  1/10,  2  grammes,  réaction 
moyenne. 

!"■  mai.  La  douleur  a  disparu  au  tibia  ;  elle  persiste  sur  le  condyle 
externe  du  fémur. 

2  septembre.  Marche  autorisée. 

28  octobre  1897.  Lejeune  homme,  qui  était  aU  lycée  de  Chartres, 
a  eu  en  mai  ou  juin  1897  un  peu  d’hydarthrose  à  la  suite  d’un  coup. 
Le  D”  Maunoury  m’écrit  qu’il  n’avait  attaché  aucune  importance  â 
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ce  minime  accident,  le  genou  ne  conservant  aucune  trace  de  l’affec¬ 
tion  ancienne. 

^Obs.  XIII.  —  O.  A.  T.  ancienne  du  genou  droit  ;  injections  scléro¬ 
gènes  ;  signes  de  lésion  étendue  du  tibia  ;  résection. 

Jeune  homme  de  22  ans,  adressé  par  le  9”  Raimbert  (de  Château- 
dun).  Début  il  y  a  sept  ou  huit  ans  ;  a  été  soigné  par  nous  dans  le 
service  du  D''  Campenon  à  Broussais.  Fongosités  dans  la  partie  infé¬ 
rieure  de  la  synoviale.  Tibia  douloureux,  surtout  à  la  partie  interne 
dans  une  hauteur  de  1  à  2  centimètres. 

19  février  1893.  10  injections  de  Zn  Cl  à  l/IO,  1  gr.  aO;  réaction 
médiocre. 

12  avril.  La  douleur  sur  le  tibia  persiste,  nouvelles  injections  de 
30  gouttes. 

9  juin.  Au-dessus  du  tibia,  foyer  mou,  fongosités  ou  abcès  ;  tibia 
reste  douloureux.  Résection  ;  guérison  confirmée  depuis. 

Obs.  XIV.  —  O.  A.  T.  Injections  sclérogènes,  ostéomyélite  subaigué 

du  fémur  à  la  suite  d'une  angine  ;  abcès,  incision  ;  arthrotomie 

Guérison  confirmée  dejiuis  trois' ans  et  demi  (observation  commune 

avec  M.  LannelongueX 

'  Mlle  P...,  18  ans.  Début  un  peu  plus  de  deux  ans;  traitements 
rationnels  infructueux. 

Au  commencement  de  mars  1893.  Enorme  épaississement  de  la 
synoviale.  Le  cul-de-sac  supérieur  remonte  à  8  ou  9  centimètres 
au-dessus  de  la  base  de  la  rotule  (il  y  a  eu  de  l’hydarthrose).  Douleur 
très  minime  à  la  partie  interne  du  tibia.  Mauvais  état  général  ;  ané¬ 
mie  profonde. 

2  avril  1893.  12  injections  de  Zn  Cl  à  1/10,  4  grammes  (M.  Lanne- 
longue).  Médiocre  réaction. 

17  avril.  Ponction;  liquide  louche  en  médiocre  quantité  ;  lavage 
eau  distillée  et  liqueur  de  Van  Swieten. 

Juillet.  2'  séance  d’injections  de  ZnCl,  3  grammes  environ. 

Octobre,  novembre.  2  ponctions,  lavage  phéniqué. 

Mars  1894.  Angine  avec  fièvre  ;  quinze  jours  après  environ,  dou¬ 
leurs  dans  le  genou,  puis  formation  d’un  abcès  à  la  partie  inférieure 
du  fémur,  au-dessus  de  l’articulation. 

3  mai.  Intervention.  M.  Lannelongue.  Incision  à  travers  le  triceps, 
fémur  dénudé  sur  une  hauteur  de  7  à  8  centimètres.  L’'abcès  s’étend 
en  dehors,  dans  le  creux  poplité  ;  contre-ouverture  à  la  partie 
externe  ;  il  n’y  a  pas  de  communication  avec  l’articulation,  mais 
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comme  il  reste'  un  peu  de  gonflement  am  niveau  des  culs-de-sao 
inférieurs,  incision  en  ces  points  et  communicalion  générale  établie  ; 
léger  grattage.  ■  s 

b  juillet.  Cicatrisation  acbevéè. 

Marche  en  septembre  avec  appareil  en  cuir  monté.  Guérison  con¬ 
firmée  depuis  ;  mouvements  étendus  ;  marche  excellente..  Très 
bonne  santé. 

Obs.  XY.  —  O.  A.  T.  ancienne  du  genou,  gauche.  Injections  scléro¬ 
gènes.  Guérison  confirmée  depuis  deux  ans. 

Mlle  B'....  Georgetle,  18  ans.  Début  il  7  a  cinq  ans.  Epaississement 
du  cul-de-sac  sous-tricipital;  fongosités  sur  les  côtés  de  la  rotule  et 
aux  culs-de-sao  inférieurs;  points  douloureux  sur  le  fémur.  Malade 
extrêmement  nerveuse,  anémique.  Signes  pulmonaires. 

33  avril  1893.  18  injections  de  ZnCt  à  l/fO'  :  1  gr.  bO  environ. 

26  octobre.  Marche  avec  des  béquilles. 

16  avril  1896.  Marche  facilement  avec  une  canne. 

Octobre  1897.  Depuis  longtemps  .marche  sans  appui;  genou  non 
ankylosé,  un  peu  de  flexion  volontaire;  marche  excellente. 

Ods.  XVI.  — O.  A.  T.  du  genou  droit.  Grallage^,  évidement,  après  injec- 
üons  sclérogènes.  Guérison  confirmée  depuis  trois  ansi. 

M...,  garçon  de  4  ans.  Début  il  y  aun  an  et  demi;  fracture' presque 
spontanée  du  fémur  droit  il  y  a  six  mois. 

12  octobre  1892.  Fongosités  miolles,  générales.  Fémur  et  tibia  dou¬ 
loureux..  Redressement  du  membre. 

■  Le  1:8  et  plus  tard, 4  ou  b.  séances  d'injections. de  ZnClpaa’leDi''Du- 
bousquet-Laborderie  (de  Saint-Ouen). 

14  mars  1893.  Abcès  évident  de  chaque  côté  du  ligament  rotu- 
lien,  communiquant  avec  l’articulation.  2  longues  incisions  laté¬ 
rales.  Évidement  à  la  curette-  d’une  partie  de  l’épiphyse  fémorale 
ramollie,  cariée  surtout  au  centre;  graitage  de  la  surface  tibiale. 
Bourrage  à  la  gaze  iodoformée  ;  cicatrisation  très  rapide  (Duilbous- 
quet). 

•  16  octobre'  1897.  Genou  ankylosé;  un  peu  de  flexion  et  léger 
raccourcissement,  Marche  excellente. 

Obs.  XVII.  —  O.  A.  T,  du  genou  droit.  Evidement  intra  et  sus- 
arliculaire  du  fémur  après  infections  sclérogènes.  Guérison  con¬ 
firmée  depuis  un  an. 

H...  Charles,  7  ans.  Début  en  avril  1893. 

l'6  octobre  1895.  Énormes  fongosités  mollasses  dans  toute  Farlicu- 
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lation;  sensibilité  aTtioulaire,.  sans -point  osseux  spécial.  Etat  géné¬ 
ral  mauvais,,  enfant  pâle,  sans  appétit;  hérédité  T.  maternelle.  10  in¬ 
jections  de  ZnCl  à  I/IO,  2  grammes. 

0  janvier  1896.  Les  fongosités  sont  transformées,  sauf  à  la  partie 
inféro-externe  de  rarticulalioii. 

21  mai.  Consultation  avec  M.  Lannelongue  ;  le  gonflement  est  très 
mou...  Peut-être  y  a-t-il  abcès.. 

Le:  23:.  Arthrotomie  par  incision  externe.  Pas  de  pus,  mais  fongo¬ 
sités  très  molles,  dégénérées.  Altération  osseuse,  fémorale,  diaphy- 
saire  à.  la  limite  dn  cuLde  sac  sous-tricipital.  Évidement  d^une  partie 
de  l’épaisseur  de  l’os  friable. 

21  juillet.  Cautérisation  authérmo  du  fond  de  la  plaie  qui  tend  à- 
devenir  fistuleuse.  Au  bout  d’un  mois,,  cicatrisÿion  complète. 

N'a  marché  qu’en  mai  18,97,  à  cause  du  siège  diaphysaire  du  mal, 
avec  un  appareil  à  tuteurs  latéraux. 

En  octobre,  état  parfait;  santé  absolument  transformée. 

Ous.  XVIII.  — -  O.  A.  T.,  ancienne  du  g,enou  droiL..  Injections  scléno- 
gènes.  Guérison  confirmée  depuis-  six  mois... 

J...  (René),  6  ans.  Début  à  l’âge  de  3  ans  ;  divers  traitements  anté- 
rieurs;  jamais  rigoureusemient,  immobilisé;:  fléchi  dépuis,  diae-huit 
mois  à  deux  ans.  Vu  en  septembre  1896  avec  le  D''  Putel,  de  Neuiiliy.- 
Flexion  presque  à  angle  droit  ;  mouvements  peu  étendus  ;  fongosités 
surtout  inféro-exlernes,  molles,  presque  fluctuantes.  Douleur  à  la 
partie  supérieure  du  tibia. 

1®''  octobre.  Redressement  sous  le  chloroforme,  diffïcultueux. 
Injections  de  ZnCl  à  1/10,  30  gouttes. 

12  novembre.  Deu.xième  séance  de  S  injections  autour  d’une  petite 
2îone  encore  mollasse  à  la  partie  inféro-externe  de  la  rotule. 

'  6  avril  1897.  L’appareil  plâtré  a  été  conservé' jusqu'à  cette  époque 
dans  la  crainte  d’une  flexion  consécutive  ;  puis  l’enfant  a  marché 
avec  un  appareil  a  tuteurs  latéraux.  Le  genou  est  partout  ferme,, 
résistant. 

Obs.  XIX.  — O.  A.  T.  du  genou  gauche  ancienne.  Incision  ap7'ès  injec¬ 
tions  sclérogènes  d'un  petit,  foyer  provenant  de;  la.  synoviale  dégé¬ 
nérée.  Guérison  confirmée,  depuis  trois,  ans. 

E...  (Cécile),  4  ansi  Hérédité  tmihereuleuBe:  paternelle;;  débutt 
remontant  à  deux  ans  ;  divera  traitements  antérieurs.. 

7  février  1894.  Genou  fléchi  presque-  à  angle  droit;  redressement 
sous  le  chloroforme  très  difficile  et  pas  absolument  complet;  appa¬ 
reil’ plâtré. 
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Le  26.  Fongosités  surtout  dans  le  cul-de-sac  inféro-externe,  volu¬ 
mineuses  et  trè.s  molles.  Un  peu  de  sensibilité  sur  Je  plateau  tibial  ; 
très  peu  de  mouvements. 

6  injections  de  ZnCl  à  1/JO,  IS  à  16  gouttes  à  la  région  externe 
de  l’articulation.  Minime  réaction. 

9  juin.  —  Incision  d’un  petit  foyer  Iluctuant  au-dessus  du  tibia  et 
en  dehors  ;  pas  de  pus;  produits  fongueux  ramollis  ;  tibia  non  dénudé. 
Cicatrisation  en  un  mois.  Marche  deux  mois  après  avec  des  appareils 
de  soutien,  renouvelés  de  temps  à  autre. 

29  mai  1897.  Légère  llexion  favorable  là  la  marche;  au-dessus  de 
la  rotule  véritable  ostéome;  dureté  extrême  des  tissus  péri-articu- 
laires.  Marche  excellente.  Revue  en  octobre. 

0ns.  XX.  -J-  O.  A.  T.^lu  genou  gauche.  Injections  sclérogènes.  Gué¬ 
rison  rapide  confirmée  depuis  trois  ans  et  demi. 

Jeune  homme  de  Ib  ans  vu  avec  MM.  Lannelongue  et  Reclus  en 
1893.  Fongosités  surtout  dans  les  culs-de-sac  inférieurs;  douleur  àla 
pression  sur  le  plateau  interne  du  tibia,  b  injections  de  3  gouttes 
de  ZnCl  à  1/10  parM.  Reclus.  Disparition  assez  rapide  de  la  douleur 
et  des  fongosités. 

Revu  en  1897.  Genou  sec,  solide,  presque  ankylosé.  Marche  excel¬ 
lente. 

Obs.  XXI,  —  O.  A.  T.  du  genou  gauche.  Injections  sclérogènes. 

Marche  depuis  sept  mois. 

M.  Bl...,  37  ans.  Délicat  depuis  l’enfance;  induration  du  sommet 
gauche  ;  début  il  y  a  sept  ou  huit  mois. 

2  novembre  1896.  Fongosités  surtout  au  niveau  du  prolongement 
postéro-externe  de  la  synoviale;  en  ce  point,  fongosités  molles, 
presque  fluctuantes  ;  condyle  interne  du  fémur  sensible  à  la  pression. 
Mouvements  étendus. 

b  novembre.  10  injections  de  ZnCl  à  1/10,  2  granmies.  Forte  réac¬ 
tion. 

Le  10.  Epanchement  périarticulaire  sanguin,  disparaît  par  com¬ 
pression. 

Le  21.  La  synoviale  semble  partout  transformée. 

Marche  en  mars  1897.  En  octobre,  ne  présente  rien  de  nouveau;  je 
n’afflrme  pas  du  tout  que  le  malade  soit  guéri. 

Obs.  XXII.  —  Synovite  T.  du  genou  gauche.  Injections  sclérogènes. 

Méningite  tuberculeuse  rapide. 

Mlle  L...,  11  ans.  Début  un  an  à  dix-huit  mois.  Fongosités  considé- 
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râbles  du  genou  gauche.  Pas  de  points  douloureux  sur  le  squelette. 
Fillette  pâle,  d’un  médiocre  appétit. 

7  novembre  1896.  10  injections  de  ZnCl  à  1/10,  2  gr.  bO.  Réaction 
ordinaire.  ' 

Le  17.  Fièvre,  délire,  attaques  épileptiformes  analogues  à  celles  de 
l’éclampsie.  Rien  dans  les  urines. 

Amélioration  les  jours  suivants. 

Le  24.  Consultation  avec  le  !)>■  Comby,  qui  pense  que  les  accidents 
en  question  ont  pu  avoir  pour  origine  un  trouble  digestif,  mais  tou¬ 
tefois  en  faisant  des  réserves  pour  la  méningite  tuberculeuse.  Cette 
affection  est  confirmée  les  jours  suivants  et  l’enfant  y  succombe  au 
bout  d’une  quinzaine  de  jours. 

Obs.  XXIII.  —  Synomie  tuberculeuse  du  genou  droit.  Fibromes  tu¬ 
berculeux  de  .la  synoviale.  Epanchement  articulaire.  Injections 
sclérogènes.  Ponction.  Transformation  de  la  synoviale  et  dispari¬ 
tion  de  Vépanhement.  T'oîs  mois  après  fièvre  typhoïde.  Mort.  ‘ 
G...  (Jeanne),  10  ans.  Début  un  an.  Enorme  tuméfaction  du  genou 
droit  due  .surtout  à  l’épaississement  fougueux  de  la  synoviale.  Cette 
dernière  présente  en  outre  trois  épais  fibromes  tuberculeux  :  un 
interne  et  supérieur  mesurant  dans  le  grand  diamètre  2  centi¬ 
mètres  environ;  un  supéro-externe,  un  externe  un  peu  moins  volu¬ 
mineux;  un  peu  de  liquide  dans  l’articulation. 

29  mai  1897.  12  injections  de  ZnCl  à  1/10,  3  grammes  environ. 
Réaction  forte,  mais  pas  de  vives  douleurs. 

•b  juin.  Le  liquide  ayant  un  peu  augmenté,  ponction,  bb  à  6.0  gr. 
de  liquide  louche  un  peu  hématique.  Compression. 

L’examen  histo-bactériologique  du  liquide  fait  par  M.  Dubar,  pro¬ 
cédé  réactif  Weigert;  a  montré  :  '  .  ■ 

1“  Des  globules  blancs  en  grande  quantité  ; 

2“  Des  mono  et  diplococci  en  petite  quantité  dans  l’intérieui  des 
globules  blancs; 

3“  Des  cellules  épithéliales  pavimenteuses  simples,  quelques-unes 
en  prolifération  ;  rares  mono  et  diplococci  dans  leur  intérieur;  dans 
quelques  cellules  épithéliales,  cependant,  monococci  nombreux. 

1.3  juillet.  Le  liquide  a  tout  à  fait  disparu;  les  fibromes  se  perdent 
dans  l’épaississemént  scléreux  général  de  la  synoviale  qui  est  ferme 
et  résistante.  La  transformation  paraît  complète.  Le  membre  est 
laissé  en  liberté  ;  la  fillette  fait  quelques  mouvements  sans  marcher. 

A  la  fin  d’août,  elle  est  prise  d’une  fièvre  typhoïde  caractériséé  à 
taches  rosées,  etc.,  et  y  succombe  en  une  quinzaine  de  jours.  Un 
T.  181 ,  28 
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frère  âgé  de  9  ans  contraste- l'a  môme  maladie  et  en  meurt  également. 

0.  A.  T.  SUPPUREES  NON  OUVERTES. 

Obs.  XXIY.  —  0.  A.  T.  du  genou  gauche.  Deux  évidements  osseux 
après  injections  sclérogènes.  Guérison  confirmée  depuis  presque 
cinq  ans. 

0...  (Henri),  4  ans.  Début  il  y  a  un  an;  traitements  rationnels,,  y 
compris  Fignipuncture,  appliqués  sans  résultat. 

■  9.  juillet  1891.  Fongosités  molles  daus  le  cul-de-sac  supérieur  ; 
plus  molles  encore  et  probablement  abcédées  à  la  partie  interne, 
état  rouge  de  la  peau.  Pas  de  point  spécialement  douloureux  sur  le 
squelette. 

7  injections  de  ZnCl  à  1/10,  14  à  IS  gouttes. 

1 1  août.  Induration  générale  ;  énorme  hyperosLose  de  l’extrémité 
inférieure  du  fémur  sous  le  triceps,  mais  fluctuation  sur  un  petit 
point  à  la  limite  supérieure  du  cul-de-sac  sous-tricipital.  Incision  en 
ce  point,issuc  de  fongosités  sanguinolentes  et  caséeuses  ;  5  injections 
de  ZnCl  de  3  gouttes  chacune.  Réaction  articulaire. 

22  septembre.  Plaie  un  peu  fongueu.se  ;  e.xploration  sous  le  chloro¬ 
forme  mène  daus  l’articulation;  condyle  externe  du  fémur  dénudé, 
carié;  évidement. 

27  octobre.  Nouveau  grattage  très  limité.  Guérison  complète  en 
janvier. 

D"  octobre  1897.  L’enfant  a  eu,  depuis,  un  mal  de  Pott  dont  il 
est  d’ailleurs  guéri.  Le  genou  est  un  peu  fléchi;  depuis  trois  ans,  il 
est  ankylosé,  raccourcissement  de  2  centimètres  et  demi  environ.  La 
marche  est  très  honne  avec  une  chaussure  un  peu  surélevée. 

Obs.  XXV.  O.  A.  T.  ancienne  du  genou  gauche.  Minime  évidement 
de  l'extrémité  supérieut'e  du  tibia  après  injections  sclérogènes -,  ' 
guérison  confirmée  depuis  plus  de  cinq  ans. 

Marcel  A...  6  ans,  vu  le  10  décembre  1891.  Début  remontant  à  trois 
ans.  Divers  traitements,  peu  suivis  d'ailleurs,  infructueux.  Nous  est 
adressé  par  notre  maître  M.  Bouilly.  Jambe  fléchie  presque  à  angle 
droit;  genou  globuleux;  fongosités  sm’  le  bord  interne  du  triceps  et 
surtout  au-dessous  et  en  dehors  de  la  rotule;  en  ce  point  les  fongo¬ 
sités  sont  molles,  fluctuantes,  probablement  abcédées.  Tibia  doulou¬ 
reux,  augmenté  de  volume. 

14  décembre.  Redressement  sous  le  chloroforme;  grandes  diffi¬ 
cultés,  redressement  pas  absolument  complet. 

22  décembre.  11  injeptionis  de  2  à  3  gouttes  de  Za  Cl.  à  1/10. 
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l'S*  avril  ïSdZ.  Synoviale  transfbrmé'e,  sauf  au  niveau  dü  point  pri¬ 
mitivement  mou. 

.  BO'  mai.  Incision  sur  l’aBcès  inf&’o-èxterne;  pus  et  memBrane 
tuberculogène;  tibia  diinude,  friable;  évidement  de  l'a  partie  externe 
du  plateau. 

30  juin.  -Oïcairisation  complète: 

Marche  en  août,  avec  un  appareil.  En  a  toujours- conservé'  depuis, 
l’ankylose  n’étant  pas  achevée. 

14  octobre  1897.  Légère  flexion  et  rotation  de  là  jambe  (ancienne 
déviation),  marche  excellente;  court  et  joue  comme  tous  les  autres 
enfants;  est,  d’une  agilité  étonnante.  Santé  complètement  trans¬ 
formée. 

Obs..  XXVI... —  Oi  Ai.  r.  dw  genou  gauche  ancienne.  Abcès  de  ta  syno¬ 
viale  sous-trieipitale.  Lésions  osseuses  très  étendues:  Osléo-arthree- 
tomie  ;  résultat  incoimu  (malade  vue  avec  le  !)•■  Gaube). 

Iris  H...,  6  ans,  enfant  chétive,  débile;  début  environ  dix-huit 
mois,  vue  en  décembre  1891.  Jambe  fléchie  à  angle  droit.  A  la 
partie  supérieure  du  cul-de-sac  sous-t'ricipital,  fluctuation  due  sans 
douté  à  un  foyer  synovial  abcédé;  augmentation  de  volume  et  dou¬ 
leur  à  la  pression  des  deux  condyles  ;  douleur  sur  le  tibia,  surtout  au 
plàteau  interne.  Le  cas  est  évidemment  très  grave;  l’amputation  a 
été  conseillée. 

22  décembre.  Redressement  sous  le  chloroforme.  11  injections  de 
2  gouttes  de  Zn  Cl.  à  1/10. 

30  décembre.  Réaction  intra-articulaire  ;  épanchement.  Longue 
incision  externe  :  issue  de  liquide  sanguinolent,  purulent,  mélangé' 
de  détritus  caséeux;  fémur  dénudé  au-dessus  du  condyle-  externe; 
grattage. 

3  mars.  L’intervention  a  été  insuffisante.  Incision  de  la  résection  ; 
cartilages  détruits,  caverne  sur  la  diaphyse  fémorale  et  une  dénu*- 
dation  très  étendue.  Dénudation  du  tibia.  Evidement.  Bourgeonne¬ 
ment  assez  rapide.  Restaient  deux  trajets  susceptibles,  de  guérir  sim¬ 
plement  et  l'articulation  en  voie,  de  consolidation  quand  l’enfanta 
été  confiée  à  diautr.es.  soins.  , 

Oua.  XXVII.  — 0.  A.  T:  du- genou  consécutive  à  iine  ostéite  t'ubercuf- 
leuse  de  larolule  [observation publiée  dans  la- thèse  de- Guillemam 
1893,  p.  S8).  Bésultat  inconnu. 

Il  s’agissait  d’un  enfant  de  6  ans  présentant  un  abcès  prérotulien. 
L’intervention  complémentaire  des  inj'ections  d’eZh  Cl  conduisit  dans 
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une  caverne  siégeant  dans  l’épaisseur  de  la  rotule  près  de  son  bord 
interne.  L’abcès  en  contact  avec  l'os  s’étàit  développé  en  avant.  Des 
bords  et  de  la  surface  profonde  de  la  caverne  partaient  des  fongo¬ 
sités  qui  infectaient  la  synoviale.  Celle-ci  fut  grattée  et  en  partie 
réséquée  avec  des  ciseaux.  Au  moment  où  l’enfant  est  retourné  chez 
lui  à  Clermont-Ferrand,  en  avril  1892,  il  conservait  une  petite  fistule. 
Qu?.  XXVJII.  —  O.  A.  T.  du  genou  gauche.  Pérüonüe  tuberculeuse 

antérieure )  coxo-tuberculose  consécutive;  mort  par  une  seconde 
‘Poussée  de  péritonite  tuberculeuse. 

Mlle  B...  2i  ans,  vue  avec  M.  Lannelongue.  A  la  fin  de  décembre 
1890,  pleurésie  et  péritonite  subai'guë,  presque  généralisée;  en  jan¬ 
vier  1891  début  de  l’affection  du  genou. 

.12  mars  1892.  fionllement  fongueux  du  genou;  fluctuation  à  la 
partie  inférieure  et  externe  vis-à-vis  du  tibia;  douleur  à  la  pression 
en  ce  point.  Etat  général  mauvais,  pâleur,  manque  d’appétit;  toute¬ 
fois  les  manifestations  anciennes,  pleurésie,  péritonite  n’ont  pas 
paru  laisser  de  traces. 

11  injections  de  3  gouttes  de  Zn  Cl.  à  1/10. 

18  mai.  La  douleur  tibiale  persiste,  ainsi  que  la  fluctuation  un 
instant  voilée.  Incision  sur  le  foyer.  Tibia  friable,  carié  ;  péroné 
mêmes  lésions;  évidement  central  du  tibia  jusque  sous  le  cartilage 
articulaire;  évidement  de  trois  centimètres  de  l’extrémité  supérieure 
du  péroné;  dénudation  et  abcès  en  arrière  du  tibia  et  du  péroné, 
grattage  ;  bourrage  iodoformé. 

2i  février  1893.  Fistule  osseuse, à  peu  près  fermée,  ne  laisse  plus 
pénétrer  qu’une  imperceptible  mèche  de  gaze.  Un  peu  plus  tard 
coxalgie;  puis  de  retour  chez  elle  nouvelle  poussée  de  péritonite  à 
laquelle  la  jeune  illle  a  succombé,  guérie  d’ailleurs  depuis  longtemps 
'  de  son  affection  du  genou. 

Obs,  XXIX.  —  O.  A.  T.  du  genou  droit  ancienne,  abcès  fémoral, 
.  ostéo-arthrectomie  large  après  injections  sclérogènes.  Guérison 

confirmée  depuis  trois  ans. 

Baptistine  P...  Il  ans,  vue  en  mars  1892;  tumeur  blanche  du  genou 
droit  depuis  deux  ans;  douleurs  sur  le  fémur  et  sur  le  tibia  avec 
augmentation  de  volume;  abcès  fémoral  au-dessus  du  condyle 
interne;  état  général  très,mauvais.  L’amputation  de  la  cuisse  a  été 
formellement  conseillée  dans  un  hôpital  d’enfants  et,  de  fait,  cet  avis 
paraît  rationnel. 

2  avril  1892.  Redressement  du  genou  sous  le  chloroforme.  12  injec¬ 
tions  de  Zn  CL  à  1/10.  3b  gouttes. 
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9  avril.  Incision  interne  sur  l’abcès,  montre  cornrtiünioation  avec 
l'articulation.  Incision  complète  comme  pour  la  résection;  ablation 
avec  les  ciseaux  et  la  curette  de  la  synoviale  dégénérée.  Dàns  le  creux 
poplité  où  l’abcès  interne  se  prolongeait,  grattage  des  surfaces 
osseuses.  Somme  toute,  les  lésions  osseuses  n'étaient  pas  aussi  éten¬ 
dues,  ni  aussi  profondes  qu’elles  le  paraissaient. 

Il)  février  1893.  L’articulation  est  consolidée;  reste  une  petite  fis¬ 
tule  interne  vis-à-vis  du  tibia  ou  du  fémur;  grattage'  de  ce  trajet  et 
de  l’os  sous-jacent  ne  présentant  que  des  lésions  superficielles  ; 
rapide  guérison. 

La  fillette  a  été  vue  quelques  mois  après  à  Aix  (en  Pl’o-vence)  par  le 
D’’  Latil  qui  me  confirmait  la  guérison  et  la  marche  très  bonne  de  la 
fillette;  en  1896,  après  trois  ans  de  guérison,  j’ai  constaté  une  anky¬ 
losé  en  très  légère  flexion;  la  marche  est  excellente,  sans  boiterie 
pour  ainsi  dire.  L’état  général  est  complètement  transformé. 

Obs.  XXX.  O.  a.  T.  —  ancienne.  Petit  abcès  diffus  au  niveau  du  cul- 
de-sac  sous-tricipital.  Injections  sclérogènes.  Résorption  de  Vabcès. 
Guérison  confirmée  depuis  prés  de  cinq  ans. 

Mlle  J...  6  ans  ;  début  il  y  a  deux  ans  et.demi  ou  trois  aus.  Genou 
volumineux,  globuleux;  subluxation  et  rotation  de  la  jambe  ;  fongo¬ 
sités  molles,  surtout  à  la  partie  supérieure  du  cul-de-sac  sous-trici- 
pital,  probablement  abcès  à  ce  niveau. 

16  mai  1892.  Redressement  sous  le  chloroforme,  pas  complet. 
10  injections  de  Zn  Cl.  à  1/10,  38  gouttes. 

L’ahcès  est  englobé  dans  le ,  gonflement  général,  mais  redevient 
évident  à  la  fin  de  juin.  Compression  continuée;  l’enfant  est  envoyée 
à  la  mer  en  Bretagne  et  au, retour,  en  octobre,  la  guérison  est  effec¬ 
tuée.  Marche  en  ncvembre.  ' 

Juin  1897.  La  déformation  primitive  s’est  en  partie  reproduite, 
mais  n’augmente  plus  ;  il  y  a  ankylosé  avec  flexion  n’empêchant  pas 
une  marche  assez  satisfaisante. 

Obs.  XXXI.  ■—  O.  A.  T.  du  genou  gauche  probablement  suppurée. 
Lésions  diaphyso-épiphysaires  graves  du  fémur,  échec  des  injec-  ' 
tions-,  malade  non  suivi. 

Antoine  H...  3  ans  ;  début  5  ou  6  mois,  probablement  plus. 

29  novembre  1892.  Enormes  fongosités,  très  graves,  fluctuantes 
à  la  partie  inféro-exlerne  de  l’articulation,  gonflement  danslè  creux 
poplité,  squelette'  douloureux,  flexion  du  genou.  Redressement,  in¬ 
jections  de  Zn  Cl  à  1/10.  2  grammes  en  10  injections. 
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14  janvier  1893.  L’état  est  devenu  plns.douloureux,  incision  interne 
au  niveau  d’un  point  plus  mou.  Fongosités  dégénérées,  ipurulenies. 
Incision  complète  de  la  résection.  Pus  dans  Je  creux  poplité  prove¬ 
nant  du  fémur  ;  caverne  diaphyso-épiphysaire  décollant  en  partie 
l’épiphyse  gui  ne  tient  plus  c],ue  par  :ses  extrémités  latérales,  net¬ 
toyage  léger  des  parois  de  cette  caverne  qui  traverse  l’os  juscfu'à 
sa  face  antérieure.  Contre-ouverture  à  travers  le  triceps.  Snture  du 
tendon  rotulien. 

7  mars.  Fistule  interne  peu  étendue,;  jl’.enfant  ,a  disparu;  il  est 
peut-être  guéri,  mais  le  décollement  de  l’épiphyse  dans -.ce  cas  était 
bien  à  craindre. 

Dans  le  cas  suivant,  très  grave  également,  le  .décollement  s’est  pro¬ 
duit 

Obs.’XXXH.  —  O.  A.  T. supputée  du  genou  droit,  altération  caséeuse 
de  toute  Vêpiphyse  et  de  l’extrémité  mfërieure  de  la.  diaphyse 
■fémorale.  Décollement  épiphysaire.  Pseudarthrose  consécutive  (vu 
avec  le  D"' iBillest). 

Lucien  D...  b  ans.  Début  cinq  ou  six  mois. 'Très  mauvais  état  gé¬ 
néral,;  lésions  pulmonaires.  Fongosités  molles, fluctuanites  'àJa  partie 
infénieure  de  l’artioulation-;  tibia  et  fémur  douiloureux,  gonflemeiït 
dans  lie  creux  poplité;  ganglions  cruraux  engorgés;  genou  fléchi. 

11  février  1893.  Redressement.  8  injections  de  Znd  â  I/Iq- 
1  gramme  80.  Epanchement  douloureux  les  jours  suivants. 

Le  28.  Incision  de  la  résection.  Issue  de  fongosités  et  détritus 
caséeux  et  purulents,  dénudation  de  tonte  l’extrémité  'fémorale,  8  à 
10  oentdmètres.  Tunncllisation  de  celteextrémite  par  deux  trépana¬ 
tions  xiuiuom'vergeut  vers  un' nrifioe  de  trépanation  sur  la  diaphyse. 
Os  friable,  sanienx.  Nettoyage  de  toute  l’articulation.  Tes  jours  sn'i- 
yanitsidésunionuiiFtoimt  en-dehors. 

.11  mars.  SLiépiphyse  fémorale  mobile  est  extraite  comme  un  corps 
étranger;  avivement  des  surfaces  fémorale  et  tibiale;  ablaliion  delà 
rotule  .et  suture  .du  tendon  .du  triceps  au  ho,nt  inférieur  du  tendpn 
rotulien.  Cicatrisation  .Ea,picle.. 

Au  bout  de  dix  mois  pas  de  consolidation;  pseudarthi’ose  extrê¬ 
mement  mobile.  Deux  séances  d’injection  de  Zn  Cl  sur  les  extrémités 
osseuses,  pas  de  résultat.  Je  parle  d’une  amputation  probable,  l’en¬ 
fant  disparaît.  Je  doute  que  cette  opération  puisse  être  évitée.  L’état 
général  s’est  beaucoup  amélioré. 
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Obs.  XXXIII.  —  O.  lA.  T. .  du  genou  .gauche  ancienne.  Injections 

sclérogènes,  osléo-art hrectomie-,  guérison  confirmée  depuis  deux 

Mftod  B...,  ’î  uns,  vu  en  avril  1898.  Début  il  yn  ‘enviTon  quatre  ans; 
traitements  variés,  toujours  l’enfant  marchant. 

•2a  avril  ‘J89S.  Genou  üéchi  presque  à  angle  droit;  fongosités 
moites,  .fluctuantes,  au  niveau  de  l’interligne,  au-dessus  et  en  des¬ 
sous;  jambe  en  rotation  externe.  Redressement  sous  le  chloro¬ 
forme  très  diffloilement  obtenu. 

24  mai.  7  injections  de  Zn  Cl  à  1/10, 1  gramme. 

20  juin.  Foyer  de  suppuration  évident  à  la  partie  interne  du  ge¬ 
nou.  Incision  interne,  ouverture  de.  la  synoviale,  fongosités  ca¬ 
séeuses,  altérations  caséeuses  des  extrémités  osseuses,  cartilages 
ulcérés.  Evidement  de  1  centimètre  environ  du  fémur  et  du  tibia 
avec  la  curette.  Incision  externe  permettant  de  compléter  cet  évide¬ 
ment.  Le  cul-de-sac  sous-tricipital  paraît  clos  et  oblitéré.  Cicatrisa¬ 
tion  complète  en  deux  mois  et  demi.  L’enfant  marche  en  novembre. 

Octobre  1897.  Genou  ankylosé  avec  une  légère  flexion,  favorable  à 
la  marche  ;  pas  de  raccourcissement  appréciable. 


Osléo-arthrües  non  suppurées  el  non  ouvertes. 

Obs.  XXXIV.  — Mme  M.,.,  3B  ans.  Ostéo-arthrite  du  pied  gauche 
à  siège  surtout  externe.  Une  séance  d’injections.  Guérison  constatée 
un  an  après.  Th.  Poux,  p.  60. 

Obs.  XXXV.  —  Tuberculose  du  tarse  postérieur  et  du  cou-de-pied. 

Injections  sclérogènes.  Ablation  de  la  tête  de  U astragale.  Grattage 

utlérieur  du  calcanéum  Guérison  suivie  pendant  plus  de  deux 

Marguerite  L...  28  mois.  A  la  suite  d’un  nombre  considérable  de 
tuberculoses  chirurgicales  dont  une  au  coude  (voir  obs.  XLVI),  cette 
fillette  présente  des  fongosités  dans  l’articulation  du  cou-de-pied  et 
sur  les  bords  vdu  tendon  d’Achille,  avec  .sensibilité  sur  le  calcanéum. 

14  janvier  1892,  injections  sclérogènes.  Ultérieurement  signes  de 
suppuration  (toutes  les  autres  manifestations  articulaires,  sous-cuta¬ 
nées,  ganglionnaires,  avaient  été  suppurées). 

Le  23.  Incision  antéro-externe  :  foyer  sanguin,  purulent,  articu¬ 
laire.  L’articulation  astragalo-calcanéenne  est  explorée,  le  calcanéum 
est  dénudé,  grattage  superficiel,  ablation  avec  curette  de  la  tête  de 
l’astragale.  Dans  la  suite  les  lésions  articulaires  guérissent,  mais  les 
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uù- 

plaie's  qui  aboutissent  au  calcanéum  r’esterit  flstuleuses.  L’ostéite  du 
calcanéum  persiste  amenant  un  abcès  à  la  plante  du  pied,  et  une 
incision  au-dessus  de  l’insertion  du  tendon  d’Achille.  La  guérison 
^e  ces  trajets  demande  un  an,  mais  le  squelette  du  pied  reste  à  peu 
près  intact. 

Obs.  XXXYI.  —  O.  A.  T.  du  cou-de-pied  droit.  Injections  scléro¬ 
gènes-,  ablation  de  l'astragale-,  guérison  confirmée  depuis  trois 
ans  et  demi. 

Pierre  M...,  15  mois;  injections  de  Zn  Cl  dans  un  hôpital. 

8  mai.  Fongosités  encore  molles  en  avant  des  malléoles  ;  appa¬ 
rence  de  sclérose  partoutailleurs.  2''série  d’injectionsle  11  mai’s  1893  ; 
20  à  22  gouttes  de  la  solution  à  1/10. 
l'r  juillet.  L’enfant  semble  guéri. 

3  février  1894.  Foyer  fluctuant  entre  l’astragale  et  le  scaphoïde, 
bien  limité.  Incision;  l’abcès  est  contre  la  tête  de  l’astragale.  Évi¬ 
dement  du  noyau  astragalien.  Guérison  rapide  vérifiée  depuis 
trois  ans  et  demi. 

Obs.  XXXVII.  —  O.  A.  T.  du  cou-de-pied  droit  et  ostéite  du  tarse 
postérieur;  injections  sclérogènes;  guérison  confirmée  depuis 
plus  de  deux  ans  (observ.  commune  avec  M.  Lannelongue). 

b  Renée  B...,  11  ans.  Mauvais  état  général;  otite  purulente.  Début 
imontant  à  plus  de  deux  ans  et  demi;  calcanéite,  fongosités  le 
ng  du  tendon  d’Achille,  dans  la  tibio-tarsienne  et  la  gaine  des 
péroniers  latéraux . 

Le  9  mai  1894,  M.  Lannelongue  fait  une  dizaine  d’injections  de 
ZnCl  à  1/10;  2  grammes  environ. 

21  octobre.  Nouvelles  injections  1  gr.  50;  fin  décembre,  3“  séance, 
14  à  15  gouttes  autour  de  la  malléole  interne. 

La  fillette  marche  en  juin  1895. 

18  octobre  1897.  Guérison  confirmée  ;  marche  bonne;  pied  plus 
court  que  l’autre  d’environ  2  centimètres. 

Obs.  XXXVIII.  —  Ostéite  du  tarse  postérieur  et  O.  A.  T.  du  cou-de- 
pied  droit  au  début.  Injections  sclérogènes.  Guérison  confirmée 
depuis  un  an  et  demi.  (Obs.  en  commun  avec  M.  Lannelongue.) 
Jeune  homme,  16  ans';  ostéite  du  calcanéum,  du  cuboïde  droit; 
fongosités  allant  à  la  partie  externe  de  l’articulation  tibio-tarsienne. 

Le  i  mars  1896,  M.  Lannelongue  fait  7  injections  de  Zn  Cl  à  1/10 
1  gr.  50  environ.  Rapide  guérison  actuellement  confirmée.  Le 
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malade  avait  présenté  une  coxotuberculose  droite,  guérie  depuis 
quelques  années. 

Osléo-arlhrite  suppurée  et  non  ouverte. 

Obs.  XXXIX.  —  O.  A.  T.  du  cou-de-pied  gauche.  Injections  scléro¬ 
gènes;  ablation  de  l'astragale;  grattage  idtérieur.  Guérison 
'  confirmée  depuis  quatre  ans. 

D...,  garçon  de  3  ans.  Début  il  y  a  treize  ou  quatorze  mois;  vu  en 
avril  1892.  Fongosités  abcédées  à  la  région  antéro-externe. 

30  avril.  Injection  de  Zn  Cl  38  à  40  gouttes. 

12  mai.  La  réaction  a  été  modérée;  abcès  plus  saillant.  Incision  de 
l’extirpation  de  l’astragale  ;  grattage  de  grosses  fongosités  dégénérées  ; 
carie  centrale  de  l’astragale  ;  ablation  par  curette,  .mortaise  saine  ; 
drainage  en  arrière  dupéroné  et  de  chaque  côté  du  tendon  d’Achille. 
Cicatrisation  en  un  mois  et  demi. 

Une  récidive  sept  ou  huit  mois  après  ayant  nécessité,  un  nouveau 
grattage!  Guérison  confirmée  depuis. 

Osiéo-arthrites  suppurées  et  ouvertes. 

Obs.  XL.  —  Hélène  B...,  b  ans  et  demi.  Fongosités  articu¬ 
laires  et  des  gaines.  Suppuration  autour  d'orifices  d'ignipuncture. 
2  séances  d’injections  de  Zn  Cl.  Ablation  de  l’astragale  à  la  curette,' 
grattage  des  fongosités  dégénérées.  Guérison  en  bonne  attitude,- 
depuis  cinq  ans  et  demi.  (Poux,  p.  78  obs.  41.) 

Obs.  XLI.  —  M.  L...,  36  ans.  Cas  ancien,  plus  de  trois  ans. 
Fongosités  osseuses  et  des  gaines.  Trajets  fistuleux.  Une  séance 
d’injections.  Huit  jours  après  foyers  suppurés  incisés;  grattage  de 
points  osseux  cariés  sur  la  malléole  interne  et  l’astragele;  os  déjà 
soudés;  guérison  rapide.  (Th.  Poux,  p.  85.) 

28  octobre  1897.  Le  D''  Vinache,  médecin  du  malade,  me  fait 
savoir  que  la  guérison  s’est  maintenue,  depuis  plus  de  cinq  ans. 

Obs.  XLII.  —  Lucie  C...  Fongosités  articulaires  et  des  gaines.. 
Trajet  fistuleux  interne  vis-à-vis  le  col  de  l'astragale.  Une  séance 
d’injections.  Douze  jours  après,  incision  de  foyers  tluctuants  en 
Rvant  de  la  malléole  externe  et  de  la  malléole  interne.  Ablation  de 
l’astragale  carié,  à  la  curette.  Grattage  des  fongosités  dégénérées 
articulaires  et  des  fongosités  qui  bordent  le  tendon  d^Achille.  Gué¬ 
rison  des  plaies  en  un  mois  et  demi.  Guérison  confirmée  depuis. 
(Thèse  Poux.) 

Obs.  XLIII.  —  Georges  D...,  5  ans.  Cas  traité  sans  succès  par. 
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rdgnipunctuBe  et  lultérieuremn^nt  par  i’âblation  de  l’astragale.  Foirgo- 
sités  persistantes  dans  l’articulation,  autour  du  lendoin  d’Achille,  te 
long  du  jambier  postérieur  et  dans  la  gaine  des  péroniers  latéraux; 
deux  séances  d’injection  de  Zn  Cl  et  deux  grattages  intra  et  péri- 
articulaires.  Guérison  avec  bonne  attitude,  constatée  un  an  après. 
(Thèse  Poux,  p.  90.) 

28  octobre  1897  (six  ans  après).  Le  pied  est  un  peu  en  valgus  ; 
pourtour  articulaire  dur,  résistant,  fibreux.  Hyperostose  de  la  mal¬ 
léole  interne,  raccourcissement  de  deux  centimètres  environ.  Marche 
très  bonne. 

éPATOE. 

Obs.  XLIV.  —  Scapulo-luberculose  'droite  non  suppurèe  ;  injéctions 

sclérogènes  résection  de  Vextrèmité  supérieure  de  Vhnmërus.  Ba- 

pide  guérison  confirmée  depuis  trois  ans  et  demi. 

Maurice  C...,  12  ans  et  demi.  Début  1  an  environ.  Yule26  février 
1894;  atrophie  du  bras;  tuméfaction  antérieure  de  l'épaule  due  à 
une  augmentation  du  volume  de  rextrémilé  supérieure  de  l’humé¬ 
rus  ;  douleur  osseuse  en  avant  et  en  dehors  ;  pas  d'abcès. 

Le  28  février.  Injection  de  1  gr.  50  de  ZnCl.  à  1/10.  Réaction  assez 
forte.  , 

Au  bout  d’un  mois  la  douleur  persistant  sur  l’extrémité  humérale 
avec  du  gonüement  il  est  évident  qu’il  y  a  de  grosses  lésions  os¬ 
seuses. 

Résection  sous-périostée  de  a  centimètres  environ  de  l’extrémité 
osseuse  cariée;  grattage  de  l’articulatiou;  rapide  guérison  conlirmée 
depuis  ;  il  y  a  eu  une  certaine  reproduction  osseuse. 

COUBE. 

Obs.  XLV.  —  O.  A.  T.  non  suppurèe  du  coude  droit  ;  injections  scléro¬ 
gènes.  Guérison  probable. 

Léon  L...,  14  ans  et  demi.  Début  cinq  mois  environ;  fongosités  a 
la  partie  externe  de  l’articulation,  région  huméro-radiale;  douleur, 
extension  incomplète,  gêne  de  la  supination. 

2  septembre  1895.  L'injection  de  ZnCl.  à  1/10,  18  gouttes. 

13  octobre.  Mouvements  presque  complets  ;  disiDarition  du  gon¬ 
flement. 

8  décembre.  Les  mouvements  sont  redevenus  normaux  ;  un  peu 
d’augmentation  de  volume  de  l’extrémité  supérieure  du  radius. 

Revu  dans  les  premiers  mois  de  1896  avec  le  même  excellent  état. 

■  Pendant  un  séjour  à  Berck  poui'  son  état  général  le  jeune  garçon 
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a  . été  rimmoWlisé  guelguies  mois-  Ea  oototoe  1&97,  à  sonjjebotiï,  pas 
de  fongosités,  pas  de  douleur  pmouvemeats  .limités,  surto:u't  Ja  supi¬ 
nation.  ... 

Somme  toute,  la  guérison  semble  .acqnise,  comme  elle  .rétait  au 
commencement  .de  4'896. 

Obs.XLVI.—  O.  a.  T.  suppurée  et  non ‘Ouverte  du  conde  droit.  Injec¬ 
tions  sctérogènes.  .A.rlhreclomie.  Mtérafion  diffuse  de  V extrémité 
‘humérale  etxuMta’le-,  résection  atypique",  ffuénson  suivie  pendant 
é'ok  ans. 

Marguerite  L...,22  mois.  Début  inaperçu  au  milieu  d’autres  locali¬ 
sations  ;  abcès  sous-cutanés  en  divers  points  du  corps,  ostéites  delà 
main  gauche,  du  cou-de-pied,  adénites.  Signes  d'ostéo-arthrite 
suppurée,  abcès  post-olécrânieii;  limitation  des  mouvements.  21,  juil¬ 
let  1891,  4  injections  de  3  ou  4  gouttes  de  ZnCl.  1/10. 

Le  6  août;  2“  séance  d’injections  ;  7  injections  de  3  à  4  gouttes. 

20  août.  Incision  et  grattage  de  l'abcès  rétro-olécranien  ;  évide-  . 
ment  osseux  au  niveau  d’une  caverne  dans  le  cubitus  au-dessous 
de  l’olécrûné. 

15  septembre.  Abcès  à  la  partie  externe  du  bras;  cet  abcès  incisé 
est  en  communication  -avec  la  synoviale  sons-tricipitalei  Grattage 
des  fongosités  dégénérées  dans  toute  l’artiiculalion.  Les-os  ne  sem¬ 
blent  pas  très  altérés. 

10  novembre.  La  plaie, reste  flstuleuse  ;  ily  a  indices  d’altérations 
osseuses  étendues.  Incision  de  la  résection. Gros  bourgeons  fongueux 
dans  les  extrémités  bumérale  et  cubitale  ;  .cette  extrémité  presque 
nécrosée;  évidement  à  la  gouge  , et  à  la  curette.  ..Nettoyage  général 
de  l'articulation.  Suites  bonnes. 

17  décembre.  Gonsolidation  avancée.;  byperostose  de  ^extrémité 
inférieure  de  l’iiumérus.  Cicatrisation  terminée  vers  le  40  juillet  1.892. 

Depuis,  l’enfant  re,yueen  1893  et  4894  se  sert  admirablement  de 
sa  main;  le  bras  est  vigoureux.;,  les  mouvements.-très  étendus,- 
presque  complets.  En  1895,  cette  fillette  est  re.vne  ..en  très  bonne 
san  té,  guérie  .de  toutes  ses  manifestations  variées  et  toutes  suppurées, 
ganglionnaires,  sons-cutanées  et  cutanées, .  spina  ventosa,  ostéo- 
arthrite  du  cou-de-pied  .et  du  tarse  postérieur.  ■ 

©BS.  XEME.  — O.  A.  T.  suppurée,  non  ouverte  du  coude  droit.  In¬ 
jections  sclérogènes.  Arthrectomie.  Lésions  étendues  et  diffuses  des 
extrémités  articulaires.  Résection. 

Mlle  D...,  14  ans.  Vue  le  23  août  1,891.  Petit  abcès  à  la  face  externe 
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de  l’olécrâne  et  du  cubitus,  fongosités  abondantes  dans  le  cul-de-sac 
sous-tricipital.  Lésions  osseuses  certaines. 

25  août,  6  injections,  1  gramme  environ  de  ZnCl.  à  1/10. 

7  septembre.  Foyers  évidents.  Incision.  Cubitus  dénudé  sur  une 
hauteur  de  5  à  6  centimètres  au-dessous  de  l’olécrâne  ;  donc  résec¬ 
tion  impossible.  Grattage  extra  ,  et  intra-articulaire  ;  évidement 
d’une  petite  partie  de  l’épicondyle. 

29  mars  1892.  Fistule  au  niveau  de  l’olécrâne.  Incision  de  la  ré¬ 
section.  Séquestre  dans  l’olécrâne;  évidement  de  cette  apophyse; 
grattage  radio-cubital;  évidemment  de  l’extrémité  intérieure  de 
l’humérus.  Nettoyage  articulaire. Guérison  apparente  pendant  quatre 
ans.  Au  commencement  de  1897,  petit  abcès  dans  la  cicatrice.  In¬ 
cision  de  la  résection  ;  séquestre  dans  l’extrémité  supérieure  du 
radius  d’où  fongosités  qui  vont  en  avant  de  l’humérus;  résection 
dé  cette  extrémité  qui  s'était  reproduite  en  hypertrophie  difforme 
empêchant  l’extension.  Guérison  depuis  trois  mois.  Un  peu  de  laxité 
de  la  nouvelle  articulation.  Etat  général  resté  médiocre  ;  jeune  fille 
sans  appétit  s’obstinant  à  ne  pas'  manger.  (Malade  vue  avec  le 
D'  Gaube.) 

Obs.  XL'VIII.  —  O.  A.  T.  du  coude  gauchemppurée,  non  ouverte.  In- 
.  jeclions  sclérogènes.  Lésions  osseuses  étendues.  Ostéomyélite  iu~ 

bercideuse  humérale. 

Marguerite  H...,  32  ans.  Lésions  pulmonaires.  Début  environ  un  an 
à  la  suite  d'une  chute  sur  le  coude.  Énorme  gonflement  du  coude; 
fongosités  ;  abcès  postéro-externe.  Humérus  hypertrophié  et  dou¬ 
loureux  dans  tout  son  tiers  inférieur;  douleur  au  niveau  de  l’olé- 
crâne  ;  en  un  mot  signes  de  lésions  graves. 

7  novembre  189t.  Il  injections  de  2  gouttes  de  ZnGl.  à  1/10  au 
pourtour  de  l’articulation. 

14  novembre.  L’articulation  donne  des  signes  de  réaction  dou¬ 
loureuse  ;  l’abcès  est  tendu  ;  en  présence  de  lésions  osseuses  Certai¬ 
nement  très  étendues,  incision  de  la  résection  qui  permet  de  véri¬ 
fier.  En  effet,  dénudation  assez  considérable  del’olécrâne  et  de  l’hu¬ 
mérus.  Résection  de  l’olécrtlne  à  sabase.  Résection  de  4  centimètres 
d’humérus  environ  ;  cet  os  est  d’une  extrême  dureté.  Extirpation 
des  fongosités.  Bien  au-dessus  du  point  de  section  humérale,  l’os 
est  augmenté  de  volume, 

9  février.  Cicatrisation  complète.  Guérison  suivie  pendant  un  an. 

Des  débris  de  synoviale  extirpée  ont  .été  examinés  par  M.  Dubar; 
.  ils  ne  renfermaient  pas  de  bacilles  ;  deux  cobayes  ont  reçu  une 
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inoculation  de  ces  débris  l’un  sous  la  peau  latéro-thoracique,  l’autre 
dans  le  péritoine.  Sacrifiés  au  bout  de  trois  semaines,  ils  ne  présen¬ 
taient  aucune  lésion  ;  ils  n’avaient  d’ailleurs  pas,  été  malades. 

Obs.  XLIX.  —  Ostéo-arthrüe  suppurée  non  ouverte  du  coude  gauche . 

Incision  de  Vahcès.  Injection  sclérogènes  périphériques.  Guérison 

rapide  confirmée  depuis  bientôt  six  ans. 

Eugénie  D...,  6  ans,  vue  en  mai  1892,  avec  le  D''  Lavie(de  Rueil). 
Coude  volumineux,  fongosités  articulaires.  Abcès  à  la  région  e.'clerne 
prêt  à  s’ouvrir.  Incision  de  cet  abcès;  grattage  des  fongosités  ;  l'iiu- 
mérus  est  dénudé;  7  à  8  injections  de  3  gouttes  de  ZnCl.  à  1/10  aù 
pourtour  de  l’articulation.  Réaction  médiocre.  Rapide  évolution  de 
la  plaie.  A  la  suite,  un  certain  degré  de  rétraction  des  deux  derniers" 
doigts,  et  surtout  de  l’annulaire;  il  est  probable  que  le  nerf  cubital 
a  été  atteint  par  le  processus  sclérogène. 

3  novembre  1897.  Mouvements  étendus  dans  le  sens  de  la  flexion 
qui  est  presque  complète  ;  exten.sion  incomplète  ;  hypertrophie  de 
l’épicondyle  ;  en  somme,  facile  et  bonne  guérison. 

Obs.  L.  —  Ostéo-arthrüe  suppurée  et  ouverte  du  coude  gauche. 
Guérison  après  incision  et  minime  grattage. 

Mine  Th...,  47  ans,  vue  avec  le  D’’  Suss  en  1891.  Coude  pas  très 
volumineux;  ostéite  de  rolécrûne;  fongosités  articulaires;  abcès 
postéro-interne  probablement  en  rapport  avec  ces  fongosités;  fistule 
au-dessus  de  l’épitrochlée;-  mouvements  assez  restreints. 

20  novembre  1891.  9  injections,  22  gouttes  de  la  solution  ZnCl  à 
1/10.  Réaction  modérée. 

Le  2b.  Suintement  séro-sanguinolent  par  l’orifice  flstuleux. 

,I.e  27.  Incision  et  grattage  de  l'abcès  huméral  interne  par  Suss. 

10  décembre.  Cicatrisation  en  bonne  voie. 

2b  janvier  1892.  La  malade  paraît  guérie. 

4.novembre  1897.  W.  Suss  me  fait  parvenir  le  mot  suivant  :  i  Ma¬ 
dame  Th...,  est  complètement  guérie  et  ne  conserve  qu’un  peu  de 
raideur  dans  l’articulation  du  coude.  Il  y  a  un  an  que  ne  l’ai  pas 
vue,  mais  c’est  sûrement  parce  qu’elle  n’a  pas  été  souffrante.  » 

Poignet. 

Obs.  LI. —  O.  A.  T.  du  poignet  droit  non  suppurée.  Guérison  par 
sclérose.  Thèse  Timmermans,  1892,  p.  32. 

Fongosités  molles  à  la  face  dorsale  dû  poignet;  gonflement  dou¬ 
loureux  de  l’extrémité  radiale,  mouvements  limités. 
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26'cl!éeeâïBrB''i89t.  10' injeetions'  (ite’  2'goatUes-  dte  la  solution  â  l'/ÏOt 
{Jiiérison  l'e‘  t»"  fëTrier  l'892'.  Gonürméë  d'epuis-  eette'  époque  (malade 
vue  avec- M.  B'ouillÿ). 

Obs.  LIi.  —  O'.  A.  T.  du  poignet  gaucFle  non  [suppw’ée.  Injections 
sclérogènes  ;■  guéî'ison  après  incision  d’un  petit  abcès  dorsal;  non 
osseux.  Thèse  Timmermans,  p.  33'. 

•  garçon,  19  mois:  Fongosités  dorsales  du  poignet  probablement 
synoviales  et  au  niveau  des  gaines  ;  os? 

6  février  1892.  7  injections  de  2  gouttes  de  la  solution  à  1/10. 
Réaction  forte  ;  phlyctènes. 

31  mars.  Mcisi-on  d’un  petit  foyer  dorsal;’ liquide  hématique  avec 
hlb'C-  caséeux. 

1'"' juillet'.  Une’ fistule- persistante  ;  grattage- apres  réouverture  ;  on 
ne  trouve  pas  d’os  atteint. 

Dans  la  suite  une  déviation  latérale  de  la  main  s’est  produite,  m’a 
dit  le  Le  Pileur;  il  s'agit  évidemment  d’une  altération  de  l'un  des 
cartilages  épiphysaires  radial  ou  cubital,  lésion  ayant  déterminé  un 
inégal  développement  des  deux  os;,  la  radiographie  permetlrait.de: 
juger  la  question;  mais  en  l’absence,  de  document.:  plus  précis,  il 
n’y  a  pas  lieu  d’insister. 

Obs..  lui.  —  O..  A..  T.  suppurée.  du  poignet  gauche  ;  7'ésection  atypique, 
après  injections  sclérogènes, 

Georges  L....,  34  ans.  Tuberculose  pulmonaire.  Injections  deZ'nCli 
par  le  D'  Bioger  (d’Asnières),  vers  le  'i®''  février  1893  pour  tumeur 
blanche  du  poignet  gauche.  Réaction  assez  forte. 

14  mars.  Suppuration  évidente.  Incision  d’un  gros  abcès  dorsal 
interne.  •  Extirpation  dei  plusieurs  os  du  carpe  cariés.  '  Incision 
externe;  ablation  à  la  curette  des  extrémités  radiale  et  cubitale 
atteintes  de  carie  molle  ;  grattage:  d’un  abcès  antérieur. 

Lente  cicatrisation.  Ultérieurement  petit  grattage.  Guérison  cons¬ 
tatée  un  an  après, 

Obs.  LIV.  —  O.  A.  T.  suppurée  du  poignet  gauche.  Incision  de 
l'abcès.  Injections  sclérogènes.  Guéiûson  après  évidement  du 
radius  et  grattage  articulaire.. 

Paul  C.,.j.  4  ans.  Vu  le  28<janvier  1893.  Ostéite  suppurée  de-  l’extré¬ 
mité  inférieure  du.  radius;  fongosités  articulaires.  -• 

.  3.  février.  Incision  de  l’abcès;  injection  de  14  gouttes  ZnCl  à 
d/iO  au  pourtour  de  l’articulation . 
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7  jmin.  Eisliule  radà-ale  persislante;.  ablation  h  la  curette  tran¬ 
chante  de  près  de  1  centimètre  de  l’extrémité  radiale,  cariée;, évir 
demeut  très  superficiel  de  l’extrémité  cubitale;  grattage  de  fongo¬ 
sités  articulaires.  Cicatrisation  rapide.  Ultérieurement  déviation  de 
la  main  .sur  le  bord  radial  avec  flexion.  Ablation  d’une  portion  du 
carlilage  conjugal  du.  cubitus.  Redressement  parfait  constaté  au  bout 
de  trois  ans. 

fkinarqties  anatomiqices  sur  le  siège  et  la  forme  des'  lésions-. 

Au  genou.  Sur  33  ca.s  nous  relevons  : 

fl)  28  cos  dans  lesquels  les  lésions  osseuses  étaient  prédomi¬ 
nantes  soit  d’après  les  symptômes,  soit  constatées  de  visu,  au 
cours  d'opérations. 

Os  atteints  : 

1°  Le  fémur  15  fois  ;  Condyle  interne  3  ;  condyle  externe  3  ; 
points  divers  du  fémur  parmi  lesquels  3  cas  d'ostéite  dia- 
physo-épiphysaire  ayant  amené  :  un  décollement  certain, 
un  probable  ;  un  troisième  cas  a  été  suivi  de  consolidation. 

2"  Le  tibia  9  fois; 

3“  Le  fémur  et  le  tibia  3  fois;. 

4°  La  rotule  1  fois. 

i)  5  cas  dans  lesquels  la  synoviale  semblait  seule,  atteinte  : 

2  fongosités  ordinaires  ; 

2  synovites  avec  fibromes  tuberculeux  (forme  sur  laquelle'  j’ai' 
appelé  l’attention  au  Congrès  de  chirurgie  de  1892).  I  cas  avec 
épanchement;  1  sans  épanchement. 

1  synovite  diffuse  avec  épanchement. 

Cou-de-pied.  Sur  10' cas  :  7  fois  l’astragale  est  le  siège  des 
lésions  principales  :  5  fois  le  corps;  2  fois  le  col;  3  fois  les 
lésions  prédominent  sur  le  tibia  et  le  péroné. 

Epaule  1  cas.  Ostéite  étendue  de  l’extrémité  supérieure  de 
l’humérus. 

Coude,  sur  6  cas.  Lésions  principales  :  sur  le  cubitus  3  fois  si 
siégeant  2  fois  sur  rolêcrâne,  1  fois  sur  le  corps  du  cubitus  et 
sur  l’olécràne  ; 

Sur  l'humérus  3,  fois  ;  dans  un  cas  il  s’agissait  d’une'  forme, 
hyperostosique  (ostéomyélite,  tuberculeuse.)..  Sur  le  radius 
i  fois  ;  ostéite  avec  hyperostose. 
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Poignet  4  cas  ;  2  fois  la  lésion  principale  siégeait  sur  le 
radius r  1  fois  sur  lés  os  du  carpe;  1  fois  sur  la  syno'viale, 

B.  —  Autres  localisations. 

1)  Coxotuberculose.  Ainsi  que  je  l’ai  dit  antérieurement  (Bul. 
inéif.  1893),  la  hanche  ne  me  parait  pas  un  bon  siège  pour  l’ap¬ 
plication  des  injections  sclérogènes,  du  moins  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  tuberculose.  Cette  articulation  est  profondément 
située  ;  on  ne  sait  pas  exactement  où  siègent  les  foyers  osseux 
qui  constituent  à  peu  près  tout  le  mal,  la  synoviale  n’y  ayant 
qu’une  part  secondaire  ;  on  ne. peut  avoir  la  prétention  de  cir¬ 
conscrire  les  lésions  d’une  manière  complète  ;  enfin  l’extension 
continue  sur  cette  articulation  a  une  grande  puissance  d’action, 
ainsi  que  M.  Lannelongue  l’a  indiqué  (Leçons  sur  la  coxotuber¬ 
culose,  1885,  et  thèse  de  Billet,  1894).  Mes  observations  à  ce  sujet 
sont  au  nombre  de  10.  Dans  6  cas,  les  injections  ont  été  faites 
pour  des  lésions  non  suppurées  ;  dans  4  cas,  la  coxotuberculose 
était  suppurée. 

C.VS  NON  SUPPORÉS. 

Obs.  LV.  —  Fillette  2  ans  1/2.  Coxo-tuherculose  droite,  moyenne 
gravité  ;  ganglions  cruraux;  encore  un  peu  de  douleur  après  8  mois 
de  traitemen  t.  Injections  de  ZnCl.  Congrès  Marseille,  1891’p  Marche 
au  bout  de  trois  mois.  Deux  ans  après,  légère  llexion  avec 
minimes  mouvements.  Redressement;  injections  ZnCl,  fixatrices  et 
appareil  plâtré.  Guérison  dans  la  rectitude.  Enfant  revue  en  1897. 

Obs.  L’y!.  —  S...  garçon,  6  ans,  vu  avec  M.  Lannelongue  et  le 
D'  Sarrade.  Coxotuberculose  droite,  ganglions.  Traitée  par  l’exten¬ 
sion  continue  depuis  deux  mois  et  demi,  injections  de  ZnCl  le 
20  novembre  1891.  L’enfant  a  guéri  d’une  manière  satisfaisante, 
mais  le  repos  a  été  maintenu  pendant  longtemps  ;  il  est  difficile 
d’apprécier  dans  quelle  mesure  les  injections  ont  contribué  au  résul¬ 
tat.  Il  eh  est  de  même  dans  le  cas  suivant. 

Obs.  LVII.  —  Fillette  de  3  ans,  vue  avec  le  D''  Villette.  Coxotuber¬ 
culose  gauche  à  l’extension  continue  depuis  dix  mois.  La  guérison 
n’est  pas  obtenue  car  il  existe  encore  de  l'empâtement  dans  la 
région  des  ganglions  cruraux.  16  avril  1892  ;  injections  de  ZnCl. 

13  juin.  Etat  très  satisfaisant,  l’enfant  part  à  la  carapagne^i 
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Au  résumé,  parmi  ces  trois  cas,  l’action  bienfaisante  du  ZnCl  a 
été  nette  seulement  dans  le  premier. 

Dans  les  fj'ois  suivants,  la  coxo tuberculose  a  évolué  vers  la  suppu¬ 
ration  à  la  suite  des  injections. 

Obs.  LVlll.  —  M...  garçon  de  2  ans  1/2.  Coxotuberculose  gauche, 
à  l’extension  continue  depuis  quatre  mois  ;  ganglions  inguino-cru- 
raux.  Injections  de  ZnCl  en  août  1891  ;  deuxième  série  d'injections 
le  3  septembre.  Un  mois  après,  abcès  crural  externe  ;  ouverture  et 
grattage  ;  fistule.  Evidement  intra-articulaire  ;  fistule  persistante. 

Obs.  LIX.  •-  R...  garçon  de  8  ans.  Coxotuberculose  guérie  en  ap¬ 
parence  depuis  plus  de  trois  ans,  avec  intégrité  presque  complète 
des  mouvements.  Retour  d’un  peu  de  douleur  en  avant  vers  la  tête 
fémorale  ;  ganglions  iliaques  et  inguinaux,  contracture.  C’est  bien 
une  rechute.  Injection  de  ZnCl  le  26  février  1892;  trois  mois  après 
abcès  ci’ural  antéro-interne.  Incision;  évidement  du  col  et  de  la 
tête  du  fémur.  Guérison  assez  rapide,  confirmée  depuis. 

Obs.  LX.  —  G...,  fillette  de  6  ans,  vue  avec  le  D''  Rousseau.  Coxo¬ 
tuberculose  gauche  datant  de  six  mois  ;  très  mauvais  état  général, 
forme  assez  grave  indiquée  par  la  notable  tuméfaction  des  ganglions 
iliaques  et  cruraux.  Le  14  février  1893,  8  injections  de  ZnCl  à  1/10 

(1  gr.  80). 

1“''  mai.  Abcès  évident  au-dessus  et  en  arrière  du  grand  trochan¬ 
ter  et  à  la  partie  antéro-externe  de  la  cuisse. 

Le  16.  Incisions  évacuatrices  évidement  du  cotyle  et  du  sourcil 
co.tyloïdien  ;  fistule  et  retour  de  fongosités  ;  nouvelle  intervention. 
Lente  et  difficile  guérison.  L'enfant,  il  est  vrai,  était  soignée  dans 
des  conditions  particulièrement  défavorables. 

Cas  suppübés. 

Obs.  LXI.  —  D...,  garçon  de  3  ans  1/2.  Coxotuberculose  droite  ; 
abcès  ci’ural  externe  à  l’ége  de  2  ans,  ouverture  simple,  depuis 
fistule.  Le  25  février  1892,  signes  de  la  coxotuberculose  à  la  troi¬ 
sième  période,  flexion  presque  à  angle  droit,  adduction,  rotation 
interne  ;  ascension  du  grand  trochanter  de  plus  de  2  centimètres  ; 
dénudation  osseuse  au  fond  de  la  fistule,  10  injections  de  2  à 
3  gouttes  de  ZnCl  à  1/10. 

12  mars.  Evidement  intra-articulaire,  complété  par  unç  incision 
postérieure. 

24  mai.  Fistule  persistante;  réouverture,  nouvel  évidement,  drai¬ 
nage  trans-articulaire  d’avant  en  arrière  ;  lente  et  difficile  guérison, 
après  une  troisième  intervention  ;  l’os  iliaque  était  altéré  bien  au- 
T.  181.  29 
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dessus  de  la  cavité  cotyloïde.  Aujourd’hui  l’enfant  est  guéri  depuis- 
deux  ans  et  bien  portant  ;  il  aura  besoin  d’une  section  sous-trocban- 
térienne  pour  le  redresser. 

Obs.  LXII.  —  S...,  fillette  de  8  ans.  Coxotuberculose  gauche  vue 
avec  le  D'  Rousseau  ;  abcès  développé  moins  d’un  an  après  le  début 
de  l’affection,  saillant  en  avant  de  l’articulation  et  en  arrière  dans 
la  fesse  ;  injections  d'éther  iodoformé  infructueuses  ;  9  octobre  1891, 
énorme  abcès  crural  externe  et  fessier;  18  injections  de  ZnCl  1/10* 
2  gr.  50  environ,  autour  de  l’abcès  et  de  l’articulation. 

16  octobre.  Incision  des  collections  ;  grattage,  évidement  intra  et 
suS'COtyloïdien,  lésions  étendues.  Ultérieurement  deux  interven¬ 
tions  encore  nécessaires,  guérison  seulement  depuis  un  an.  11  s’agis¬ 
sait  évidemment  ici  d’une  forme  cotyloïdienne. 

Obs.  LXIII.  -  D...,  garçon  de  10  ans.Tumeur  blanche  ancienne  du 
genou  suppurée  avec  fistules;  coxotuberculose  droite  avecabcèsfessier, 
cachexie  extrême.  Ouverture  simple  de  l’abcès;  13  injections  de  ZnCl 
à  1/10  autour  de  la  paroi.  Evolution  très  favorable  de  l’abcès,  absence 
presque  absolue  de  suppuration,  mais  retour  offensif  du  côté  du 
genou;  abçès.  Bref,  en  raison  de  la  cachexie  du  malade,  la  méthode 
n’a  pu  donner  de  résultats  définitifs. 

Obs.  LXIV.  —  Des  injections  sclérogènes  ont  été  faites  aussi  en 
1892,  chez  un  adulte  qui  présentait  une  suppuration  péri-articulaire 
de  la  hanche  droite.  L’incision  consécutive  n’a  pas  révélé  de  lésion 
osseuse  et,  dans  ce  cas  particulier,  douteux  au  point  de  vue  du 
diagnostic,  les  injections  n’ont  en  rien  modifié  la  marche  des 
choses. 

2)  Tuberculose  testiculaire.  —  Je  n’ai  aucune  nouvelle  obser¬ 
vation  à  ajouter  à  la  suivante  que  j’ai  citée  au  Congrès  de  Mar¬ 
seille  en  1891  et  qui  a  été  publiée  par  Ozenne  au  Congrès  de  la 
tuberculose  en  1893.  [Congrès  pour  l'étude  de  la  tuberculose 
chez  l'homme  et  les  animaux.  Masson,  1894,  p.  532). 

Obs.  LXV.  —  Le  16  septembre  1891  j’avais  fait,  pour  une  épididy¬ 
mite  tuberculeuse  droite,  3  injections  de  2  gouttes  de  la  solution  au 
1/20,  entre  le  testicule  et  l’épididyme,  après  une  simple  injection 
sous-cutanée  de  morphine  de  2  centigrammes  chez  un  homme  de 
SO  ans;  la  réaction  avait  été  minime  et  peu  douloureuse.  Le  lende¬ 
main  même  le  malade  se  promenait  avec  un  suspensoir.  Il  quitta 
Paris  rapidement  et  eut  à  la  fin  d’octobre  un  petit  abcès  de  la 
queue  de  l’épididyme  qui  fut  incisé  simplement  à  Berlin  ;  flstulette. 
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Le  malade  reviut  à  Paris  à  la  fin  d’avril  1892.  Autour  de  la  fistulette 
on  sentait  un  noyau  épididymaire  indolent  et  d’une  dureté  ligneuse. 
Une  simple  cautérisation  me  semblait  devoir  guérir  facilement  cette 
insignifiante  fistulette.  Mais  le  malade  me  fit  positivement  violence 
pour  le  débarrasser  de  son  testicule  disant  qu’il  souffrait  assez  sou¬ 
vent  dans  le  cordon.  Je  fis  donc,  à  mon  corps  défendant,  la  castra¬ 
tion.  Voici  le  résultat  de  l’examen  anatomique  fait  par  mon  ami  le 
D'’  Dubar  : 

1“  A  l'œil  nu.  —  On  constate  une  augmentation  de  volume  dü 
corps  de  l’épididyme.  Le  testicule  parait  sain,  il  est  normal  comme 
volume.  La  queue  de  l’épididyme  est  indurée.  A  la  coupe,  cette 
queue  de  l’épididyme  se  présente  sous  l’aspect  de  tissu  fibreux  dur 
et  dense  avec  quelques  points  jaunâtres. 

2°  Étude  microscopique.  —  Le  testicule  présente  un  épaississe¬ 
ment  des  cloisons  fibreuses. 

Dans  la  région  de  la  queue  de  l’épididyme  les  éléments  épithéliaux 
des  tubes  séminifères  en  prolifération  remplissent  la  lumière  des 
tubes.  En  certains  points  des  cellules  sont  en  dégénérescence  gra- 
nulo-graisseuse. 

Le  tissu  cellulaire  très  épaissi,  fibreux,  présente  relativement  peu 
d’éléments  cellulaires. 

Le  canal  déférent  est  sain.  Nulle  part  on  ne  trouve  trace  de  tuber¬ 
cules. 

3)  Adénites  tuberculeuses,  —  Dans  sa  thèse  de  1893  (Montpel¬ 
lier),  M.  Tholance  a  publié  partiellement  les  résultats  demapra- 
tique  sur  ce  point.  On  pourrait  croire  tout  d’abord  quelaméthode 
sclérogène  dût  trouver  dans  les  adénites  tuberculeuses  une  ap¬ 
plication  très  efficace  ;  dans  la  pratique  il  n’en  est  pas  tout  à  fait 
ainsi.  D’abord,  enj  raison  des  connexions  intimes  qui  existent 
généralement  entre  les  ganglions  et  les  vmisseaux,  il  est  diffi¬ 
cile  de  circonscrire  assez  complètement  les  tumeurs  pour  que 
l’action  des  injections  ait  toute  sa  puissance.  Ensuite  lorsque 
les  ganglions  T.  présentent  un  certain  volume  ils  sont  caséeux 
au  centre. 

Cas  non  suppurés.  —  Dans  les  cas  où  les  ganglions  ne  sont 
pas  suppurés  et  sont  mobiles,  on  peut,  dans  une  large 'mesure, 
les  éloigner  des  gros  vaisseaux  et  faire  les  injections  à  leur 
partie  superficielle  et  même  dans  le  tissu  cellulaire  qui  les  en- 
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toure;  je  me  suis  servi  de  la  solution  à  1/20,  faisant  ainsi  dans 
une  séance  2  ou  plusieurs  injections  de  2  à  3  gouttes.  Ces  in¬ 
jections  périganglionnaires  sont  beaucoup  moins  douloureuses 
que  les  injections  périarticulaires.  J’ai  appliqué  les  injections 
dans  les  deux  cas  suivants  non  suppurés  : 

Obs.  LXVI.  —  Femme,  26  ans  ;  3  ganglions  région  carotidienne 
droite  dont  l’un  avait  le  volume  d’une  petite  amande.  6  août  1891. 
Injections  de  ZnCl.  Dans  la  suite  deu.x  ganglions  ont  diminué  consi¬ 
dérablement  de  volume,  mais  l’inférieur  a  suppuré;  rapide  guérison 
après  grattage.  Deux  ans  après  les  deux  ganglions  n’ayant  pas  sup¬ 
puré  étaient  réduits  au  volume  d’un  haricot. 

-  Obs.  LXVII.  — Enfant  de  18  mois. Ganglion  sous-maxillo-carotidien 
■droit  gros  comme  une  cerise,  un  peu  adhérent  superficiellement  et 
dans  larprofondeur;  injections  le  29  novembre  1891.  Le  22  décembre, 
disparition  complète  de  la  tumeur  ganglionnaire. 

Cas  suppures. — Dans  la  grande  majorité  des  faits,  l’adénite  ne  pro¬ 
voquant  pas  de  douleur,  le  médecin  n’est  appelé  qu’à  la  période  de 
suppuration,  parfois  même  la  tumeur  est  déjà  ouverte.  On  com¬ 
prend,  dans  ces  conditions,  qu’il  soit  difficile  d’apprécier  l’aclioii 
du  Zu  Cl  sur  l'évolution  ultérieure,  attendu  qu’un  grattage  est  presque 
toujours  nécessaire. 

Sur  10  cas  suppurés,  j’ai  eu  les  résultats  suivants  : 

2  fois.  Injeclions  simples. 

Obs.  LXVHL  —  Fille,  22  mois.  Deux  adénites  sus-hyo’idieimessup- 
purées,  périadénite,  altération  de  la  peau.  Injections  ZnCl.  Ulcéra¬ 
tion  de  la  peau  consécutive  ;  issue  de  produits  caséeux.  Guérison. 

Obs.  LXIX.  —  Fille,  Ib  ans.  Grosse  adénite  sus-byoi'dienne  ;  lluc- 
tuation  superficielle.  Injections.  Ulcération,  issue  de  pus  caséeux; 
amélioration  rapide,  malade  disparue  ;  probablement  guérie. 

t  fois.  Ouverture  simple  après  injections. 

Obs.  LXX.  —  Fille,  17  mois.  Adénite  sus-liyoïdienne,  périadénite. 
Injections,  incision  ;  lente  guérison,  3  mois  environ. 

7  fois.  Grattage  consécziiif,  fait  en  général  de  huit  à  quinze  jours 
après  les  injections.  Dans  les  o  cas  suivants,  je  ne  saurais  dire  si  les 
Injections  ont  été  utiles. 

,  Obs.  LXXI.  —  Garçon  de  3  ans  1/2.  Adénite  sous-maxillaire  sup- 
pprée,  non  ouverte.  Injections,  grattage  consécutif.  Guérison  comme 
après.un  grattage  ordinaire. 

Obs!  LXXII.  —  Gai’çon  de  12  ans  vu  avec  le  Vallon  (de  Vin- 
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ceniies).  Enorme  masse  ganglionnaire  carotidienne  supérieure 
droite;  suppuration  partielle.  Injections.  Suppuration  activée,  un 
premier  grattage.  Guérison  apparente  ;  2  ou  3  ganglions  restent 
encore  d’un  certain  volume;  deux  ans  après,  nouvelle  suppuration 
et  nouveau  grattage  ;  guérison  depuis  deux  ans. 

Ous^  LXXIII.  —  Jeune  fille,  16  ans.  Adénite  carotidienne  supé¬ 
rieure.  Injections,  grattage  ;  guérison  lente  comme  après  grattage 
ordinaire. 

Obs.  LXXIV.  —  Jeune  fille,  20  ans.  Masse  carotidienne  droite. 
Injections;  grattage;  même  résultat. 

Obs.  LXXV.  — Jeune  fille,  16  ans.  Adénite  préauriculaire  droite; 
peau  rouge  altérée.  Injeotiohs,  grattage.  Le  ganglion  n’a  pas  été 
complètement  enlevé  par  le  grattage.  Nouveau  grattage_^ nécessaire 
dans  la  suite. 

Dans  les  2  cas  suivants,  au  contraire,  j’estime  que  les  injec¬ 
tions  ont  été  d’utiles  auxiliaires  du  grattage. 

Obs.  LXXVI.  —  Mme  C...,  27  ans,  adressée  par  mon  ami  le  D’’  Jul- 
lien.  Abominables  adénites  carotidiennes  bilatérales,  la  plupart  sup- 
purées,  quelques-unes  ulcérées  malgré  des  traitements  antérieurs. 
1'^“  série  d'injections  en  octobre  1891;  3  tumeurs  traitées  ;  puis 
grattage  consécutil.  Deux  autres  séances  d’injections,  pour  les  autres 
adénites,  suivies  de  grattages.  Guérison  de  toutes  les  lésions  en  un 
an  environ.  Les  auto-inoculations  qui  avaient  suivi  les  opérations 
antérieures  au  traitement  par  le  ZnCl  ne  se  sont  pas  reproduites  avec 
ce  traitement. 

Obs.  LXXVII.  —  Garçon  de  7  ans.  Adénite  sous-maxillo-caroti- 
dienno  droite  déjà  ancienne  ;  une  opération  avait  été  suivie  de  répul¬ 
lulation  immédiate.  I.e  7  mars  1893  injections  ;  quinze  jours  après 
grattage.  Rapide  guérison. 

Obs.  LXXVIIl  à  LXXXII.  —  Mal  de  Poil.  J’ai  déjà  dit,  dans  mon 
analyse  de  l’excellente  thèse  de  Mauclaire  [Bulletin  méd.,  1893),  que 
la  colonne  vertébrale  se  prêtait  mal  aux  injections  de  chlorure  de 
zinc.  On  n’est  pas  très  sûr  du  point  où  l’on  pénètre  ;  d'autre  part  le 
siège  précis  des  lésions  n’est  pas  certain  ;  en  un  mot  on  ne  sait 
trop  ce  qu’on  fait.  J’avais  obtenu,  me  semblait-il,  un  résultat  très 
satisfaisant  dans  le  premier  cas,  mal  de  Pott  lombaire.  Le  sujet,  un 
garçon  de  13  ans,  présentait  une  parésie  du  membre  inférieur  droit, 
qui  avait  cédé  assez  vite  après  les  injections.  Il  faut  ajouter  aussi  que 
le  garçon  a  été  mis  au  repos  et  qu’ensuite  il  a  porté  un  corset  plâtré. 
Il  est  resté  guéri.  Pour  les  quatre  autres  cas  les  résultats  ont  été 
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peu  appréciables  ;  dans  2  cas  il  y  a  une  diminution  des  douleurs  en 
ceinture;  un  troisième  a  suppuré  après  trois  ou  quatre  ans  d’appa¬ 
rente  guérison,  chez  une  fillette  ayant  un  état  général  déplorable  ; 
dans  le  quatrième  cas  où  les  injections  avaient  été  faits  concur¬ 
remment  avec  une  ponction  pour  abcès  déjà  existant,  le  résultat  a 
para  nul.  L’abcès  a  guéri  en  apparence  après  deux  injections  d’éther 
iodoformée  pour  reparaître  trois  ans  après.  Pour  les  raisons  que  j’ai 
dites  et  que  chacun  comprend  facilement,  j’estime  qu’il  est  préfé- 
férable  de  s’abstenir  des  injections  de  ZnCl  dans  le  mal  de  Pott. 

Obs.  LXXXIllà  LXXXVII.  — Métacarpiens,  phalanijes  des  doigts  et 
des  orteils.Dans  un  cas  de  spina-ventosa  de  la  première  phalange  du 
petitdoigt,  cas  non  suppuré,  chez  une  fillette,  j’ai  eu  un  remarquable 
succès;  la  guérison  avec  diminution  rapide  du  volume  do  la  racine 
du  doigt  a  été  acquise  en  six  semaines,  et  depuis  la  guérison  s’est 
confirmée  (D‘'  Vallon).  Des  6  autres  cas,^  sont  relatifs  aux  phalanges 
du  pied;  il  y  avait  envahissement  des  gaines  des  lléchisseurs  ;  les 
injections  ont  amené  un  gonflement  assez  considérable  ;  pour  éviter 
un  traitement  long  et  d’issue  incertaine,  il  m’a  paru  plus  simple 
d’amputer  l’orteil  dans  les  2  cas. 

Pour  trois  spina-ventosa  suppures  des  doigts,  la  guérison  a  eu  lieu 
après  grattage,  comme  elle  a  lieu  sans  les  injections;  pour  un 
quatrième  cas,  osléo-arthritc  de  l'index  chez  un  adulte  jeune,  les 
injections  avaient  pi’ovoquô  un  gonflement  assez  grand  ;  l’amputation 
en  fut  faite,  un  peu  vite  peut-être,  mais  l’état  général  du  sujet  était 
mauvais  et  il  fallait  le  guérir  vite.  Sans  cette  grave  considération  il 
eût, peut  être  guéri  assez  simplement.  Au  résumé  et  comme  je  l’ai 
déjà  dit  en  1893  et  depuis  {La  médecine  'infantile,  1897,  p.  84),  la 
région  n’est  pas  très  propice  à  l’application  de  la  méthode,  parce 
que  les  os  sont  superficiels  et  recouverts  d’une  épaisseur  minime 
de  parties  molles,  ce  qui  les  expose  aux  eschares,  et  en  second 
lieu  les  lésions  sont  surtout  osseuses,  les  synoviales  articulaires 
étant  presque  négligeables,  puis  il  faut  éviter  les  synoviales  tendi¬ 
neuses.  Au  niveau  de  la  première  phalange  on  est  dans  de  meil¬ 
leures  conditions,  la  couche  de  parties  molles  étant  notablement 
plus  épaisse. 

6)  Tarse  antérieur.  —  Dans  une  courte  note  présentée  au 
Congrès  de  chirurgie  1893,  j’avais  conclu,  que  d’une  manière 
générale,  la  méthode  sclérogène  pouvait  être  utilisée  au  pied 
comme  ailleurs,  et  dans  les  faits  que  je  signalais  j’avais  surtout 
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en  vue  le  cou-de-pied  où,  j’avais  obtenu  des  résultats  satis- 
sants,  laissant  un  peu  dans  l’ombre,  faute  de  documents  suffi¬ 
sants,  le  tarse  antérieur.  Or  les  observations  relatives  à  la 
tuberculose  du  tarse  antérieur  doivent  évidemment  être  séparées 
de  celles  qui  ont  trait  au  cou-de-pied  et  au  tarse  postérieur. 

Les  résultats  que  j’ai  obtenus  dans  6  cas  de  tuberculose  du 
tarse  antérieur  ne  sont  pas  des  plus  satisfaisants.  Il  s’agissait, 
il  est  vrai,  de  cas  présentant  tous  une  certaine  gravité  par  le 
nombre  des  os  malades;  je  sais  d’autre  part  que  les  ostéites 
du  tarse  donnent  presque  toujours  lieu  à  des  opérations  plus 
ou  moins  importantes  ;  il  suffit  de  se  reporter  au  Congrès  de 
chirurgie  de  1893  où.  la  question  fut  étudiée,  pour  voir  que  la 
tarsectomie  avait  été  à  peu  près  le  seul  traitement  employé  ; 
quoi  qu’il  en  soit,  en  m’en  tenant  strictement  à  mes  faits,  je  les 
trouve  peu  favorables,  à  l’exception  d’un  ou  deux. 

Cas  non  suppdrés. 

Obs.  LXXXVIII.  —  Femme,  22  ans,  depuis  l’âge  de  9  ans,  ostéite 
du  scaphoïde,  puis  de  tout  le  tarse  antérieur  ;  probablement  tuber¬ 
culose  atténuée  à  forme  très  lente,  comme  cela  a  été  signalé  dans  cer¬ 
taines  régions,  à  la  campagne,  mais  finissant  par  suppurer;  une 
séance  d'injections  ;  amélioration  pendant  un  an  ;  depuis  quatre  ans 
l’état  est  redevenu  le  môme  qu’auparavant. 

Obs.  LXXXtX.  —  Garçon  de  6  ans,  traité  pendant  trois  ans  par  des 
chirurgiens  très  autorisés  et  sans  résultat.  Ostéite  du  scaphoïde,  et 
du  col  de  l’astragale,  peut-être  invasion  fongueuse  de  la  synoviale  du 
cou-de-pied.  Deux  séances  d’injections  sclérogènes;  trois  mois 
après,  l’ouverture  d’un  abcès  vis-à-vis  du  scaphoïde.  Ablation  de 
cet  os  et  évidement  du  col  de  l’astragale.  Cicatrisation  en  un  mois 
et  demi. 

Obs.  LXL.  —  Garçon  de  20  mois.  Ostéite  du  scaphoïde  et  des  cunéi¬ 
formes;  fongosités  probables  des  e.xtenseurs.  Injections  sclérogènes. 
14  jours  après,  évidement  du  scaphoïde;  fistule.  Ultérieurement, 
ablation  du  premier  cunéiforme  et  du  reste  du  scaphoïde.  Durée  du 
traitement  presque  une  année. 

Cas  suppuhés. 

Obs.  LXLI.  —  Fillette  ,de  S  ans.  Ostéite  tarso-métatarsienne  ; 
•antérieurement  ablation  de  la  partie  postérieure  du  4°  métatarsien. 
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Continuation  de  la  maladie.  Injections  sclérogènes.  13  jours  après 
suppuration  plus  manifeste;  incision  dans  l’ancienne  cicatrice; 
extirpation  d’une  partie  du  4“  métatarsien,  du  2®  cunéiforme.  Ulté- • 
rieuremeut  abcès  encapsulé  au  contact  du  3”  métatarsien,  sans  alté¬ 
ration  de  cet  os.  -Guérison  en  somme  lente  et  difficile. 

Obs.  LXLII.  —  H...,4i  ans.  Ostéite  du  b'métatarsien  et  du  cuboïde 
datant  de  quatorze  ans;  fistule  depuis  un  an.  Injections  sclérogènes. 
Dix-huit  jours  après,  évidement  des  os  ramollis  et  cariés  :  cuboïde, 
extrémité  postérieure  du  3®  métatarsien;  grattage  des  fongosités  du 
long  péronier  latéral.  Rapide  guérison  qui  se  maintient  depuis  cinq 
ans.'  Cas  favorable. 

Obs  LXLIII.  —  Garçon  de  14  ans.  Tuberculose  paraissant  limitée 
au  cuboïde  et  au  3°  métatarsien;  abcès  antérieur.  Deux  séances 
d’injections.  Ultérieurement  trois  interventions,  la  dernière  enle¬ 
vant  tous  les  os  du  tarse  antérieur.  Guérison  lente,  difficile. 

7.  Tarse  postérieur,  4  cas.  Si  la  méthode  sclérogène  m’a 
fourni  des  résultats  niédiocres  dans  la  tuberculose  du  tarse 
antérieur,  ces  résultats  ont  été  plus  satisfaisants  pour  la  tuber¬ 
culose  du  tarse  postérieur  réduit  ici  au  calcanéum  car  l’ostéite 
de  l’astragale  amène  rapidement,  en  général,  l’artbrite  tibio- 
tarsienne  et  les  faits  qui  s’y  rapportent  ont  été  relatés  dans  les 
observations  du  cou-de-pied. 

Ods.  LXLIV.  —  Dans  un  premier  cas  (Voir  obs.  XXXV),  à  la  suite 
des  injections,  le  calcanéum  dénudé  avait  été  gratté  superficielle¬ 
ment  tandis  que  l’astragale  était  eiilevé  ;  la  lésion  du  cou-de-pied  a 
guéri  assez  rapidement;  l’ostéite  calcanéenne  a  exigé  plusieurs 
mois  de  soins,  une  incision  à  la  plante  du  pied  et  une  au-dessus  de 
l’insertion  du  tendon  d’Achille  avec  grattage,  mais  sans  ablation  d’os. 
La  forme  dn  pied  a  donc  été  conservée  après  la  guérison.  C’est  en 
somme  nu  résultat  favorable. 

Obs.  LXL’V.  —  Dans  le  second  de  ces  faits  (obs.  XXXVII),  il  y 
avait  une  ostéite  diffuse  du  cuboïde,  du  calcanéum  et  d’une  ostéo- 
arthrite  libio-tarsienne  ;  les  injections  ont  été  faites  une  fois  par 
M.  Lannelongue,  une  fois  par  moi  ;  la  guérison  a  eu  lieu  par  sclérose 
et  se  maintient  depuis  plus  de  deux  ans. 

Obs.  LXLVI.  — La  troisième  observation  dans  laquelle  le  cou-de- 
pied  était  peu  intéressé  (obs.  XXXXIII),  se  rapporte  surtout  à  une 
•ostéite  du  calcanéum  et  du  cuboïde  droit  avec  fongosités  des  péro- 
niêrs.'  M.  Lannelongue  afait  une  seule  séance  d’injections  et  la  gué- 
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rison  a  eu  ieu  également  par  sclérose.  Ces  deux  faits  sont  extrême¬ 
ment  favorables  à  la  méthode. 

Obs.  LXLVII.  —  Le  quatrième  cas  était  suppuré;  il  s’agissait  d’une 
ostéite  du  calcanéum  et  de  l’astragale;  il  y  avait  une  fistule  entre  le 
col  de  l’astragale  et  le  calcanéum»  chez  une  fillette  de  2  ans  mal 
soignée  chez  elle  et  ayant  un  mauvais  état  général.  A  la  suite  des 
injections,  évidements  partiels  de  l’astragale,  puis  du  calcanéum  ; 
grattage  de  fongosités  le  long  du  tendon  d’Achille;  bref  la  guérison 
obtenue  très  péniblement. 

Voilà  donc  quatre  faits  d’ostéite  tuberculeuse  du  calcanéum  guéris 
soit  par  sclérose  ou  à  la  suite  d’un  grattage  superficiel,  ou  à  la 
suite  d’un  évidement. 

Obs.  LXLVIIl  à  C.  —  Trois  cas  relatifs  à  deux  abcès  sous-cutanés 
et  un  cas  à  une  ostéite  de  l’os  iliaque;  le  résultat  a  été  nul. 

Conclusions. 

1"  La  méthode  sclérogène  est  indiquée  surtout  dans  la  tuber¬ 
culose  peu  avancée  des  grandes  articulations,  sauf  la  hanche. 
Le  genou  est  son  siège  d’application  principal. 

Dans  cette  catégorie  de  cas,  la  guérison  sans  autre  interven¬ 
tion  est  la  règle. 

2“  Dans  les  cas  suppurés  elle  peut  aussi  donner  d’excellents 
résultats  en  décélant  certains  foyers  que  la  clinique  ne  permet 
pas  de  reconnaître  complètement  et  en  limitant  le  champ  de 
l’intervention  aux  seuls  produits  ou  tissus  dont  l’élimination 
doit  avoir  lieu.  A  ce  point  de  vue  la  méthode  sclérogène  permet 
de  porter  la  conservation  à  ses  extrêmes  limites. 

Quant  au  manuel  opératoire.,  je  n’ai  rien  à  ajouter  à  ce  qu’a 
dit  mon  maître  M.  Lannelongue.  Comme  lui  j’ai  successivement 
augmenté  la  quantité  du  liquide  injecté,  et  m’en  tiens  autant 
que  possible  à  une  seule  série  d’injections. 

En  général,  et  en  prenant  comme  exemple  le  genou,  on  fera 
10  à  12  injections  de  4  à  5  gouttes  chacune  de  la  solution  à  l/lO 
soit  2  à  3  grammes  de  Zn  Cl.  chez  un  enfant  de  8  à  10  ans.  Ces 
injections  seront  faites  sur  le  squelette  à  la  périphérie  de  la 
synoviale,  comme  l’a  expressément  recommandé  M.  Lanne¬ 
longue. 

Chez  les  enfants  au-dessous  de  10  à  12  ans,  l’anesthésie  avec 
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le  chloroforme  est  necessaire  ;  au-dessus  . de  cet  âge,  l'anesthé¬ 
sie  relative  à  l’aide  d'injections  de  chlorhydrate  de  morphinè 
ou  de  lavements  de  chloral  est  suffisante. 

11.  • —  Luxation  congénitale  de  la  uancue. 

Au  Congrès  de  chirurgie  de  1893,  j’ai  présenté  une  fillette  de 
6  ans,  atteinte  d’une  luxation  unilatérale  et  chez  laquelle  j’avais 
à  deux  reprises,  fait  des  injections  de  Zn  CL,  après  mise  en  bonne 
place  de  la  tête  fémorale  par  les  manœuvres  de  Paci;  à  cette 
époque  l’enfant  marchait  depuis  un  an  d’une  manière, satisfai¬ 
sante. 

On  pouvait  constater  qu’il  existait  un  raccourcissement  d’un 
centimètre  environ.  Il  n’y  avait  pas  eu  réduction  au  sens  propre 
du  mot,  mais  cependant  il  était  facile  de  se  rendre  compte  que 
l’articulation  nouvelle  avait  une  certaine  solidité. 

J’ai  eu  recours  à  la  même  pratique  dans  un  second  fait  relatif 
,à  une  fillette  de  18  mois  qui  m'avait  été  adressée  par  les  doc¬ 
teurs  Carron  de  la  Carrière  et  Pénoyée;  luxation  unilatérale 
droite.  11  y  eut  dans  ce  cas  une  réduction  vraie,  avec  le  bruit 
caractéristique.  Suivant  le  mode  de  traitement  de  Paci,  l’enfant 
avait  été  soumise  à  l’immobilisation  et  à  l’extension,  le  membre 
placé  en  abduction  ;  mais  bientôt  il  fallut  renoncer  à  ce  mode 
de  traitement;  en  effet,  l’enfant  au  lit,  urinant  constamment, 
mouillait  matelas  et  linges  et  il  en  résultait  une  éruption  impér 
tigineiise  épouvantable  dans  toute  la  région  exposée  à  l’urine. 

Le  traitement  nouveau  de  Lorenz  :  réduction  et  marche  en 
abduction  venait  d’être  connu  en  France.  Après  la  disparition 
de  l’éruption,  j’appliquai  le  traitement  le  2  avril  1896.  Vérifica¬ 
tion  de  la  position  de  la  tête  fémorale  qui  était  bien  placée; 
appareil  silicaté  comprenant  tronc,  bassin  et  membre  inférieur 
mis  en  forte  abduction;  lUtarche  aussitôt  l'appareil  solide.  Le 
résultat  est  satisfaisant.  L’enfant  marche  depuis  bientôt  huit 
mois  et  de  mieux  en  mieux. 

Dans  trois  autres  cas,  j’ai  appliqué  le  traitement  de  Lorenz 
seul,  sans  l’auxiliaire  des  injections  de  chlorure  de  zinc.  Dans 
l’un  de  ces  cas,  luxation  bilatérale  ;  l’enfant,  fillette  de  18  mois 
au  début  du  traitement,  marche  depuis  six  mois  déjà  et  la  mar- 
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che  s’améliore  de  jour  en  jour.  Les  deux  autres  enfants  sont 
encore  dans  leur  appareil. 

Après  divers  tâtonnements,  je  me  suis  arrêté  à  l’appareil 
plâtré.  Primitivement  j’emprisonnais  le  membre  complètement 
jusqu’à  la  cheville  ;  j’ai  reconnu  qu’il  y  avait  comme  inconvé¬ 
nient  à  cette  manière  de  faire  une  raideur  fâcheuse  du  genou, 
persistante  parfois.  11  suffit  d’arrêter  l’appareil  au-dessus  du 
genou,  et  même  chez  les  très  jeunes  enfants  avec  le  peu  de  lon¬ 
gueur  de  l’appareil  à  la  cuisse,  {»n  arrive,  en  renforçant  l’appa¬ 
reil  à  l’aine  avec  des  attelles  métalliques  emprisonnées  dans  le 
plâtre,  à  donner  une  solidité  suffisante. 

Il  est  bon,  je  crois,  de  laisser  les  enfants  dans  les  appareils 
pendant  au  moins  un  an;  d’ailleurs,  dès  qu’ils  y  sont  placés,  ils 
s’y  habituent  très  vite.  Dès  le  lendemain  de  l’application  de 
l'appareil,  quand  les  manœuvres  de  réduction  n’ont  pas  été 
difficiles,  les  enfants  se  tiennent  debout  et  marchent;  les  jours 
suivants  les  mêmes  petits  sujets  qui,  auparavant,  se  traînaient 
péniblement  et  demandaient  à  être  portés  restent  debout  toute 
la  journée. 

Dans  deux  cas  de  luxation  bilatérale,  j’ai  traité  les  deux  arti¬ 
culations  dans  la  même  séance  et  il  ne  me  semble  pas  que  j’aie 
eu  à  m’en  repentir. 

Le  traitement  de  Lorenz  me  semble  beaucoup  plus  apte  que 
celui  de  Paci  â  maintenir  la  tête  fémorale  dans  la  position  qui 
lui  a  été  donnée  par  les  ndanœuvres  de  réduction.  J’ai  remarqué 
que,  dès  la  levée  du  premier  appareil,  après  deux,  trois  ou 
quatre  mois,  la  tête  fémorale  présente  déjà  une  grande  fixité. 
Est-ce  à  dire  qu’il  faut  rejeter  complètement  l’aide  des  injec¬ 
tions  sclérogènes?  Je  n’en  sais  rien.  J’y  aurais  encore  volon¬ 
tiers  recours  dans  les  cas  où  au  cours  du  traitement  ordinaire 
de  Lorenz,  il  persisterait  une  laxité  trop  considérable. 

Chez  les  jeunes  sujets,  comme  je  l’ai  dit  en  1896,  à  la  Société 
médicale  du  IX”  arrondissement,  la  méthode  de  Lorenz  doit 
être  considérée  comme  le  traitement  de  choix  ;  mais  nous  ne 
sommes  pas  fixés  sur  les  limites  auxquelles  doivent  s’arrêter 
les  méthodes  non  sanglantes.  Pour  mon  compte  je  pense  que 
l’extension  continue,  appliquée  comme  temps  préliminaire  des 
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manœuvres  de  réduction  ou  de  déplacement  de  la  tête  fémorale, 
doit  reculer  de  beaucoup  ces  limites,  et  je  ne  saurais  souscrire 
à  la  manière  de  voir  d’après  laquelle  il  faudrait  avoir  recours 
à  la  méthode  sanglante  dès  que  les  sujets  ont  dépassé  l’âge  de 
4  ou  5  ans. 

J’ai  pu,  cette  année,  chez  une  jeune  fille  de  14  ans  et  demi 
grande  et  forte,  atteinte  d’une  luxation  droite  à  déplacement 
énorme,  après  extension  faite  pendant  un  mois  avec  un  poids 
de  8  à  9  kilogrammes,  déplacer  la  tête  fémorale,  et  transformer 
une  luxation  ilio-ischatique  empêchant  presque  complètement  la 
marche,  en  une  luxation  supérieure.  La  tête  s’est  placée,  à  la 
suite  des  manœuvres  de  force  sous  le  chloroforme,  un  peu  en 
arrière  des  deux  épines  iliaques  antérieures,  et  la  marche  a 
été  complètement  transformée  ;  je  doute  infiniment  qu’une 
opération  sanglante,  résection  modelante  ou  autre,  eût  amené 
un  meilleur  résultat. 

III.  —  Tumeurs  malignes  (1). 

Dans  ma  communication  de  1892,  au  Congrès  de  chirurgie, 
j’étais  resté  sur  une  grande  réserve  à  ce  sujet;  à  vrai  dire,  je 
ne  croyais  pas  beaucoup  à  l’efficacité  possible  de  la  méthode 
sclérogène  dans  le  traitement  des  tumeurs  malignes.  J'avais 
fait  des  injections  sclérogènes  pour  deux  cas  de  lymphadénomes 
du  cou  inopérables,  dont  l’un  était  déjà  généralisé  ;  je  ne  pou¬ 
vais  en  l’occurrence  considérer  le  traitement  que  comme  pal¬ 
liatif,  bon  à  retarder  la  marche  fatale  du  mal  et  à  calmer  les 
douleurs;  ce  résultat  avait  été  relativement  et  très  temporaire¬ 
ment  obtenu. 

Dans  un  autre  cas  encore,  j’avais  appliqué  les  injections 
sclérogènes  chez  un  malade  atteint  d’un  cancer  de  la  lèvre  in¬ 
férieure,  très  étendu,  adhérent  au  maxillaire;  le  sujet  était  déjà 
cachectique;  là  encore  on  ne  pouvait  rien  obtenir  de  durable. 

Toutefois  je  ne  pensais  pas  qu’on  dût  rejeter  définitivement 
ce  moyen,  d’autant  que  j’avais  connaissance  d’un  fait  inédit  de 


(t)  Toutes  mes  observations  sur  ce  sujet  vont  être  publiées  dans  la  Re¬ 
vue  des  maladies  cancéreuses,  2®  fasc.  3®  année. 


ÉTUDE  SUR  LA  MÉTHODE  SCLÉROGÈNE 


461 


M.  le  professeur  Lannelongue,  relatif  à  un  cancroïde  de  laface. 
11  ne  s’agit  pas  du  cas  cité  par  M.  Lannelongue  dans  son  mé¬ 
moire  à  l’Académie  de  médecine  en  1891,  cas  dans  lequel  il  eut 
un  échec,  mais  d’un  autre  cas  que  j’ai  observé  avec  lui  chez 
une  malade  du  D'  Billet. 

'  Chez  la  malade  en  question,  âgée  d’environ  55  ans,  le  can¬ 
croïde  siégeait  à  la  joue  gauche,  au-dessus  du  pli  labial  et  s’ac¬ 
compagnait  de  ganglions  sous-maxillaires  du  môme  côté. 

M.  Lannelongue  fit  â  deux  reprises  des  injections  sclérogènes 
au  pourtour  de  la  tumeur  et  des  ganglions;  la  tumeur  a  dis¬ 
paru  par  une  sorte  d’exfoliation  progressive,  laissant  une 
cicatrice  assez  peu  apparente.  Il  y  a  de  cela  six  ans.  J’avais 
quelque  curiosité  d  appliquer  la  méthode  dans  un  cas  bien  nef 
de  cancer  du  sein,  c’est-à-dire  d’une  tumeur  qu’on  pût  assez 
aisément  circonscrire  par  des  injections  et  sans  altérations 
ganglionnaires  trop  avancées.  Le  hasard  me  servit  à  souhait. 

Mme  G...,  âgée  de  48  ans,  se  présenta  à  moi  en  novembre  1891, 
pour  une  tumeur  du  sein  droit.  Depuis  plusieurs  mois  cette  dame 
avait  constaté  l’existence  de  la  tumeur,  qui  était  le  siège  de  fré¬ 
quentes  douleurs.  La  tumeur  siégeait  dans  la  partie  supérieure  du 
sein  droit,  marquant  un  certain  relief.  Du  volume  d’une  grosse 
amande,  irrégulière,  très  dure,  la  tumeur,  mobile  avec  la  mamelle 
sur  les  plans  profonds,  adhérait  à  la  peau  dans  une  large  étendue; 
le  mamelon  était  un  peu  rétracté;  pas  de  liquide  par  le  mamelon. 

Sur  la  paroi  interne  de  faisselle,  quelques  ganglions  indurés 
dont  deux  ayant  le  volume  d’une  noisette;  pas  de  ganglions  sus- 
claviculaires,  pas  de  généralisation:  santé  assez  bonne. 

Aucun  doute  ne  semble  exister  sur  la  nature  de  cette  tumeur,; 
elle  porte  tous  les  cara,ctères  du  squirrhe  classique  ;  toutefois,  sachant 
par  expérience  que  la  maladie  de  Reclus  pouvait  en  pareille  matière 
causer  des  erreurs,  j’ai  bien  recherché  les  signes  ordinaires  de  cette 
alfection  ;  or,  duplicité,  petits  grains  très  durs  faisaient  défaut.  La 
tuberculose  du  sein  est  aussi  une  cause  d’erreur,  mais  d'habitude 
cette  affection  s’accompagne  de  poussées  subinflammatoires,  et  sur¬ 
tout  lorsque  la  lésion  est  superficielle,  ce  caractère  s’accentue; 
nous  n’avions  rien  de  semblable;  enfin,  l’âge  de  la  malade  et  son 
passé  s’accordaient  beaucoup:  mieux  avec  l’idée  de  cancer  qu’avec 
celle  de  tuberculose.  Je  conseillai  à  la  malade  de  se  soumettre  à 
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une  opération  ;  elle  opposa  un  refus  formel.  Je  lui  proposai  alors  le 
traitement  sclérogène,  comme  palliatif,  remettant  l’opération  à  une 
date  ultérieure,  si  toutefois  la  malade  y  consentait. 

1’’°  séance.  16  novembre  1891;  4  injections  de  2  à  3  gouttes 
de  la  solution  de  Zn  Cl  à  1/20  à  la  périphérie  des  ganglions  axillaires 
refoulés  sur  la  paroi  thoracique;  9  injections  circonscrivant  la  tu¬ 
meur;  compression  ouatée.  Diminution  de  la  tumeur  déjà  sensible 
au  bout  d’une  douzaine  de  jours. 

2“  séance.  7  janvier  1892.  10  injections  de  2  à  3  gouttes  dans  le 
sein  autour  de  la  tumeur;  2  injections  à  Faisselle. 

3®  séance.  19  mars  1892.  7  injections  autour  de  la  tumeur  dont  le 
volume  est  très  amoindri  ;  2  injections  autour  d’un  ganglion  axil¬ 
laire  persistant  avec  un  certain  volume. 

D’une  manière  générale,  la  réaction  consécutive  aux  injections  n’a 
pas  été  considérable. 

La  malade  à  la  suite  de  divers  événements  de  famille,  absence  de 
Paris,  etc.,  avait  échappé  à  mon  observation  jusqu’à  la  fin  de  1896; 
je  l’ai  revue,  puis  présentée  à  la  Société  médicale  du  IX'  arrondisse¬ 
ment  dans  la  séance  du  11  mars  1897. 

Voici  l’état-  des  choses  à  cette  époque,  cinq  ans  et  quatre  mois 
après  le  traitement: 

Le  sein  droit,  siège  de  l’ancienne  tumeur  est  considérablement 
atrophié,  dans  toute  sa  masse  ;  sur  le  demi-cercle  inféro-externe  où 
les  injections  avaient  été  surtout  dirigées  existe  un  véritable  fossé 
produit  par  la  rétraction  du  tissu  fibreux  néoformé  séparant  pour 
ainsi  dire  la  glande  de  la  région  voisine.  La  tumeur  de  la  glande 
n’existe  plus  ;  il  y  a  à  sa  place  quelques  nodosités  très  dures  ;  à  la 
périphérie  de  la  mamelle  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  est  épaissi. 
Dans  l’aisselle,  à  la  place  occupée  par  les  deux  ganglions  que  nous 
avons  dit  être  primitivement  du  volume  d’une  noisette,  il  existe 
encore  un  ganglion  qui  est  du  volume  d’un  haricot.  Enfin,  depuis 
quatre  ans,  la  malade  n’a  plus  éprouvé  aucune  douleur;  je  ne  sais 
si  elle  est  guéi’ie.  - 

U  n’est  pas  dans  mon  intention  d’exagérer  la  portée  de  ce 
fait,  ni  de  vouloir  généraliser  dans  les  cas  de  tumeurs  malignes 
l’emploi  des  injections  de  ZnCl.  L’avenir  dira  ce  qu’il  y  a  à 
prendre  de  ce  moyen  dans  cet  ordre  d’idées  ;  quoi  qu’il  en  soit, 
ma  malade  est  dans  des  conditions  infiniment  meilleures  que 
toutes  les  malades  que  j’ai  opérées  ;  en  effet,  pour  les  cas  dont 
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j’ai  gardé  le  souvenir,  j’fti  vu  la  récidive  survenir  en  moyenne 
au  bout  de  dix-huit  mois  et  la  mort  en  deux  ou  trois  ans.  Je  sais 
qu’il  y  a  des  statistiques  meilleures,  mais  il  y  en  a  aussi  de  plus 
mauvaises. 

IV.  —  Hernies. 

Je  ne  ferai  à  ce  sujet  qu’une  seule  réflexion;  je  n’ai  pas  jus¬ 
qu’ici  pratiqué  d’injections  sclérogènes  pour  le  traitement  des 
hernies,  mais  je  me  suis  donné  la  peine  d’aller  voir  a  peu  près 
tous  les  malades  traités  par  M.  Lannelongue,  et  qui  ont  été 
examinés  en  public  à  l’hôpital  Trousseau;  j’ai  été  frappé  de 
constater  en  dehors  de  l’absence  ordinaire  de  récidive  après  six 
mois  et  un  an,  la  fermeté  de  la  paroi  abdominale  du  côté  in¬ 
jecté. 

Dans  une  communication  récente  à  l’Académie  de  médecine, 
M.  Lucas-Ghampionnière  semble  mettre  en  doute  la  persistance 
et  presque  l’existence  du  tissu  scléreux  dans  les  tissus  à  la  suite 
des  injections  de  chlorure  de  zinc.  Je  crois  qil’il  résulte  au  con¬ 
traire  de  tous  les  faits  connus  que  ce  tissu  fibreux  ou  osseux 
persiste  fort  longtemps  et  l’on  en  retrouve  les  traces  chez  la 
plupart  des  malades  guéris.  Rien  n’est  plus  démonstratif  à  cet 
égard  que  la  malade  au  néoplasme  du  sein  dont  je  viens  de 
raconter  l’histoire.  Déjà  les  faits  de  M.  Nimier  s’ajoutent  à 
ceux  de  M.  Lannelongue  et  de  M.  Demars  et  ils  sont,  d’une  ma¬ 
nière  générale,  favorables  à  la  méthode  (1).  On  a  beau  répéter 
que  la  cure  radicale  est  une  opération  .sans  gravité— éAudemment 
il  faut  beaucoup  de  malechance  pour  avoir  un  décès  à  la  suite 
d’une  opération  de  cure  radicale  sanglante — mais  les  statistiques 
étendues  comportent  toutes  une  mortalité,  si  minime  qu’elle 
soit.  De  plus  les  récidives  ne  sont  pas  rares.  On  a  beau 
suturer  la  paroi  avec  les  procédés  les  plus  perfectionnés, 
la  paroi  n’en  reste  pas  moins  afl'aiblie  et  c’est  pi'écisément  la 


(1)  Le  Dr  Dispa  (de  Roubaix),  m’a  écrit  le  26  février  1898,  ceci  :  «  J’ai  eu 
«  l’occasion  de  traiter  quelques  hernies  chez  des  enfants,  jeunes  gens  et 
«  adultes,  et  je  crois  avoir  obtenu  des  résultats  satisfaisants  chez  les 
“  enfants  et  les  jeunes  gens.  Quant  aux  adultes,  mes  deux  plus  anciens 
«  cas  ,  chez  deux  hommes  de  34  ans,  ont  récidivé  ». 
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restauration  de  cette  paroi  par  l’appoint  de  tissu  fibreux  nou¬ 
veau  dans  une  région  étendue  de  cette  paroi  et  de  tissu  osseux 
au  niveau  du  pubis  que  vise  la  méthode  sclérogène.  Soyons 
donc  sans  impatience  et  attendons  sur  ce  point,  comme  sur 
beaucoup  d’autres,  les  enseignements  de  l’avenir. 


UECIIERCHES  ET  CONSIDÉRATIONS  CLINIQUES  SUR  LES  DIFFÉ¬ 
RENCES  DE  PERMÉABILITÉ  RÉNALE  DANS  LES  DIVERSES  ES¬ 
PÈCES  DE  NÉPHRITES. 

L.-M.  BONNET 
Interne  des  hôpitaux 
de  Lyon. 

Parmi  les  cas  anciens  que  nous  avons  trouvés  au  cours  de 
nos  recherches  bibliographiques,  un  seul  paraît  en  opposition 
formelle  avec  la  notion  d’augmentation  de  perméabilité  du  rein 
épithélial.  C’est  le  cas  de  Bouchard,  celui  dont  il  a  étayé  son 
assertion  lorsqu’il  a  le  premier  déclaré  que  l’imperméabilité 
était  aussi  bien  le  fait  de  la  néphrite  épithéliale  que  de  l’in¬ 
terstitielle;  ce  cas  est  relatif  à  une  intoxication  par  le  mercure 
au  cours  d’une  néphrite  épithéliale.  Voici  cette  observation 
telle  qu’elle  est  rapportée  dans  la  thèse  de  Chauvet. 

«  11  s’agit  d’une  jeune  femme  qui  entra  dans  le  service  pour 
une  stomatite  mercurielle  très  intense  et  au  sujet  de  laquelle 
le  diagnostic  n’était  pas  douteux.  La  malade  n’exerçait  pas 
une  profession  où  l’intoxication  mercurielle  est  facile.  De  plus 
elle  affirmait  n’avoir  pris  récemment  ni  pilules,  ni  sirop  que 
l’on  pût  incriminer.  La  veille  de  son  entrée  elle  était  venue  à 
la  consultation  gratuite  pour  des  ulcérations  siégeant  sur  la 
vulve.  On  s’était  borné  à  la  cautériser  au  nitrate  acide  de  mer¬ 
cure.  La  malade  était  enceinte,  elle  avorta,  puis  mourut.  A 
l’autopsie  on  trouva  deux  gros  reins  blancs.  On  attribua  à  cette 
néphrite  parenchymateuse  l’intoxication  mercurielle  facile  se 
traduisant  par  une  stomatite  intense.  » 


L.  BARD 

Professeur  à  la  Faculté, 
Médecin  des  hôpitaux  de  Lyoi 
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Le  défaut  de  perméabilité  est  loin  dans  ce  cas  d’être  rigou¬ 
reusement  prouvé;  il  ne  s’agit  pas  en  effet,  d’une  constatation 
directe  de  l’état  de  la  perméabilité'du  rein,  mais  d’une  hypo¬ 
thèse  commode  pour  expliquer  un  symptôme  dont  la  cause 
échappe.  On  peut  répondre  que,  dans  ce  cas,  il  faut  également 
considérer  comme  hypothétiques  les  empoisonnements  dont 
nous  avmns  parlé  dans  des  néphrites  interstitielles;  mais  ces 
cas  sont  nombreux,  l’autre  est  isolé;  dans  ceux-là  on  connaît 
la  dose  introduite,  qui  est  ignorée  dans  celui-ci  ;  enfin  les 
cas  d’intoxications  dans  des  néphrites  interstitielles  ne  font 
que  corroborer  un  fait  démontré  directement  par  d’autres 
méthodes,  tandis  qu’ici  on  en  fait  l’argument  fondamental. 
Enfin,  quand  bien  môme  le  défaut  de  perméabilité  eut  été 
démontré  dans  le  cas  de  Bouchard,  il  resterait  à  savoir  si  la 
lésion  épithéliale  n’était  pas  accompagnée  de  sclérose,  ou  encore 
s'il  ne  s’agissait  pas  d’une  lésion  rénale  simplement  dégénéra¬ 
tive  elîe-mème. 

Depuis  que  la  notion  de  l’excès  de  perméabilité  du  rein  dans 
les  néphrites  épithéliales  a  été  mise  en  lumière  par  l’un  de 
nous,  quelques  observations  confirmatives  ont  été  publiées  par 
divers  auteurs. 

M.  Lemoine  du  Val-de  Grâce  en  a  publié  un  cas  assez  net  (1). 

MM.  Achard  et  Castaigne,  dans  leur  deuxième  communication, 
rapportent(2)  un  cas  d’élimination  exagérée  et  considèrent  qu’il 
est  possible  que  ce  cas  rentre  dans  les  néphrites  à  perméabilité 
augmentée. 

Dans  l’obs.  IX  de  Dériaud  (.3),  il  s’agit  d’un  ancien  syphilitique 
qui  depuis  quelques  jours  se  plaignait  d’une  fatigue  plus  mar¬ 
quée  qu’à  l’ordinaire  ;  on  vit  apparaître  de  l'œdème  des  jambes 
et  une  albuminurie  considérable  :  2  grammes  par  litre,  avec 
4  à  5  litres  d’urine  par  jour.  On  fait  l’épreuve  du  bleu,  et  on 
constate  une  coloration  bleue  très  intense  dès  la  première  demie 
heure,  le  maximum  persiste  jusqu’à  la  douzième  heure,  dispa- 


.  (1)  Lemoine.  Gaz.  hebdomadaire  de  méd.  et  chir.  1897,  p.  565. 

(2}  Soc.  méd.  des  hôp.,  18  juin  1897. 

(.8)  Contribution  il  l’étude  du  diagnostic  de  la  perméabilité  rénale  par  le 
procédé  du  bleu  de  méthylène.  Th.  de  Paris,  1897. 

T.  181. 
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rilion  en  trente  cinq  heures.  Quatre  jours  après,  Fèpreuve 
donna  des  résultats  différents  ;  la  coloration  spontanée  fut 
presque  nulle,  car  le  bleu  n'était  décelable  qué  par  le  chloro- 
foi’uie;  le  cliromogène  apparut  dès  la  première  demie  heure  et 
exista  pendant  quarante  heures.  «  S'agit-il,  dit  l’auteur,  d’un 
cas  analogue  à  ceux  qu’a  signalés  M.  Bard,  et  cette  rapidité  de 
l’élimination  est-elle  due à  une  néphrite  épithéliale?  >■.  11  incline 
plutôt  à  penser  que  lors  de  la  première  épreuve  le  rein  était 
sain,  légèrement  altéré  lors  de  la  seconde.  Gliniqucment,  il 
semble  bien  qudl  s’agisse  d’une  néphrite  épithéliale,  et  l'auteur 
ne  fait  aucune  objection  sur  ce  point.  L’aiigmentatien  de  per¬ 
méabilité  est  très  nette  dans  la  première  épreuve  ;  la  deuxième 
ne  fournit  aucun  renseignement,  car  il  s’agit  d’un  cas  de  bleu 
complètement  décoloré  ;  nous  aurons  à  nous  expliquer  au  sujet 
de' cette  décoloration. 

Bourg  (  1  )  est  le  seul  auteur  qui  di  vise  ses  observations  en  né¬ 
phrites  épithéliales  et  néphrites  interstitielles  ;  or,  dans  ses 
trois  néphrites  épithéliales  il  souligne  l’intensité  de  ta  colora¬ 
tion  des  urines  en  bleu.  Dans  deux  cas  il'  considère  la  perméa¬ 
bilité' comme  nettement  augmentée.  D'ans  le  troisième  (obs.  V} 
la  perméabilité  est  plutôt  augmentée  ;  cependant  '  l’exploration 
faite  trois  fois  n'a  pas  donné  des  résultats  constants,  aussi  il 
reste  pour  ce  cas  dans  le  doute  touchant  l'état  de  la  perméabi- 
lité.'Nous  ferons  d’ailleurs  quelques  réserves  sur  ce' cas  ;  il  est 
bien  possible  qu’il  s'agisse  d’un  rein  amyloïdé-  (lésions  osseuses 
tuberculeuses  multiples).  Enfin  le  même  auteur  rapporte  l’ob¬ 
servation  d'un  malade  atteint  de  polynévrites  en  voie  de  guéri¬ 
son,  dont  la.  perméabilité  était  augmentée,  quoiqu'il  ne  pfd 
pas  être  question  de  néphrite  épithéliale  ;  il  en  donne  d’ailleurs 
une' explication  fort 'acceptable,  il  suppose  que  le  rein  présen¬ 
tait  une'  suractivité'  fonctionnelle  destinée  à  éliminer  les 
toxines. 

L’augmentation  de  perméabilité  doit  donc  être  considérée 
comme  suffisamment  démontrée  par  l’étude  de  l’élimination 


(1)  Essai  sur  le' diagnostic  de  la  porméal)illté  rénale  j)ar  le  bleu. de  mé¬ 
thylène.  Th.  de  Paris,  1897. 
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urinaire  des  sub'stanees  médicamenteuses.  Nbus  allons  montrer 
que  cette  donnée  se  trou^ve  confirmée,  dans  une  certainemesure, 
par  un  tout  autre  ordre  de  considérations. 

L’étude  comparative  du  sang  et  de  l’urine  ne  peut  être  érigée 
en  méthode  d’exploration  de  la  perméabilité  du  rein  ;  ses  pro¬ 
cédés  sont  compliqués  et  d’autre  part  l’état  rénal  n’est  pas  le 
seul  facteur  qui  intervienne.  Mais  il  est  intéressant  de  constater 
que  les  résultats  obtenus  sur  ce  point  par  les  divers  auteurs,  qui 
s’en  sont  occupés,  concordent  très  bien  avec  la  notion  que  le 
rein  est  un  filtre  percé  dans  certain  cas,  bouché  dans  d'autres. 

Le -dosage  des  éléments  normaux  de  l'urine,  sa  densitév  ete., 
fournissent  déjà  certains  renseignements-  en  faveur  -  de  cette 
dô-nnée,  il  suffit  pour  s’en  rendre  compte  de  se  reporter  aux 
différences  bien  connues  qui  existent,  à  cet  égard,  entre  l’urine 
des  néphrites  interstitielles  et  celle  des  néphrites  épithélialés. 

La  constatation  des  degrés  de  toxicité  urinaire  semblerait 
être  un  moyen  excellent  de  mesui’er  la  perïnéabilité  rénale. 
Mais,  outre  la  difficulté  pratique  de  déterminer  exactement  la 
toxicité  urinaire-,  sans  faire  intervenir  d’autres  fàcteurs,  cette 
toxicité  même  n’est  pas  uniquement  liée  à  l’état  du  rein  ; 
cependant  on  est  d’accord  pour  admettre,  com-m'e  étant  un  fait 
constant  et  assez  spécial, une  forte  hypotoxicité  urinaire  daus  la 
néphrite  interstitielle. 

La  toxicité  du  sérum  fénruit  des  résultats  inté-ressants  au 
même  point  de  vue.  Dumavest  (Thèse  de  Lyon,  18117),  qui,  il 
est  vrai,  connaissait  nos  idées  sur  la  perméaMlîlé  rénale  et  sur 
la  dyscrasie  par -dé-perdition  opposée  à  riirémie,  parce  qu’il 
a-  été  interne  dans  le  service-  de  l’ii'a  de  nous,  a-  t-rom’é  sur  11  cas 
de  néphrites  que  lé  sérum  était  liyperloxique  4  fois  et  hypd- 
toxique  7’fôis.  «  Les  observations  dé  la  première  série,  (avec 
hypertoxici-té  dLr  sérum)  se  rapportent ‘assez  généi’alement,  dit- 
il,  à  des  néphrites  iniersiitiel'es  anciennes  sans  albumine,  d'ori¬ 
gine  toxique  dans  deux-  cas,  et  offrant  '  une  prédominance 
d’accidents-  nerveux  ;  alors  que  les  dernières  (avec  hypo- 
toxicilé  du  sang)  concernent  plutôt  des  néphrites  aiguës  avec 
albumine  et  œdème  ;  les  manifestations  dyspnéiques  et  gastro- 
intestinales,  qui  les  caractérisent,  semblent  liées  plütôt  aux 
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extravasations  séreuses  (œdème  pulmonaire,  etc.),  qu’à  une 
influence  centrale  ».  De  là  il  pense  qu’il  faut  bien  distinguer 
les  deux  ordres  de  faits  :  d’une  part  la  néphrite  interstiUelle 
dans  laquelle  seule  se  voit  «  la  véritable  intoxication  par 
défaut  d’élimination  »,  qui  a  une  marche  lente  mais  fatale  ; 
d’autre  part  la  néphrite  épithéliale  aigue  dans  laquelle  les  acci¬ 
dents  dits  urémiques  sont  liés  à  des  extravasations  séreuses 
(et  non  à  l’intoxication  qui  n’existe  pas),  accidents  graves 
mais  passagers  et  susceptibles  de  guérison  complète. 

Nous  retrouvons  la  même  concordance  avec  ce  que  l’on  sait 
de  la  densité  du  sang  dans  les  néphrites.  La  densité  angmente 
dans  les  néphrites  interstitielles  soumises  à  la  rétention,  elle 
s’abaisse  dans  les  épithéliales  dominées  par  la  déperdition. 
Hammersclilag  (1890-92)  dit  en  effet  que,  dans  la  néphrite 
interstitielle,  la  densité  est  généralement  normale,  diminuée  au 
contraire  dans  la  néphrite  parenchymateuse.  Lloyd  Joues  déclare 
que  dans  la  néphrite  parenchymateuse  (26  cas)  la  densité  est 
considérahlement  diminuée  ;  dans  la  néphrite  interstitielle  elle 
estau  voisinage  de  la  normale,  parfois  même  augmentée,  le 
maximum  de  densité  se  voyant  dans  la  néphrite  interstitielle 
avec  hémorrhagie  cérébrale  et  l’auteur  en  fait  justement  un 
signe  pronostic  important. 

M.  Lyonnet(l)  étudie  la  densité  dans  12  cas  de  néphrites  (car 
nous  éliminons  son  cas  de  pyélo-néphrite).  Prenant  la  moyenne 
de  ces  cas,  il  conclut  que  la  densité  est  diminuée  dans  les 
néphrites.  Il  ne  fait  pas  de  divisions  parmi  ses  observations, 
aussi  est-il  difficile  d’en  tirer  des  conclusion  évidentes  sur  le 
point  qui  nous  intéresse.  Cependant,  si  l’on  passe  en  revue  les 
divers  chiffres  qu’il  a  trouvés,  et  si  l’on  met  en  regard  les  quel¬ 
ques  renseignements  cliniques  qu’il  fournit,  on  trouve  que  ses 
résultats  sont  assez  semblables  à  ceux  des  deux  auteurs  pré¬ 
cédents  : 

11  admet  que  la  densité  normale  varie  entre  1055  et  1060.  Sur 
ses  12  cas,  4  fois  la  densité  est  égale  ou  supérieure  à  1055, 
8  fois  elle  est  inférieure. 


(1)  De  la  densité  du  sang.  Thèse  de  Lyon,  1892. 
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Parmi  les  4  faits  de  la  première  catégorie,  il  y  a  une  néphrite 
Interstitielle  certaine  (autopsie,  obs.  LU),  une  autre  ii  peu  près 
certaine  (galop,  hypertension,  albuminurie  légère,  2  hémiplé¬ 
gies,  46  ans)  ;  les  deux  dernières  sont  probablement  aussi  des 
néphrites  interstitielles  d'après  les  renseignements  indiqués. 

Sur  les  8  cas  de  densité  abaissée  au-dessous  de  1055,  la  den¬ 
sité  la  plus  faible  tl04'2)  est  celle  de  l’obs  LX  qui  est  certaine¬ 
ment  une  néphrite  épithéliale  (29  ans,  albuminurie,  cylindres 
granuleux,  œdème,  anémie  profonde).  L’obs.  L1  (D=  1051)  est 
anologue  (.32  ans  ;  néphrite  aiguë,  œdème,  urine  rougeâtre  et 
trouble,  beaucoup  d’albumine,  cylindres  épithéliaux),  ainsi  que 
les  obs. LUI  (D  =  1050,2  ;  37  ans, néphrite  chronique, anasarque, 
urines  rares  et  chargées,  albuminurie  abondante)  et  LIX  (D  = 
1053,3  ;  6  grammes  d’albumine,  anurie,  anasarque). Les  obs.  LV, 
LVII  et  LXll  peuvent  être  des  néphrites  épithéliales.  Reste 
l’obs.  LVIII  relative  à  un  rein  sénile,  qui  semble  ainsi  en  con¬ 
tradiction  ;  mais  d’une  part  le  dosage  n’a  été  fait  qu’une  seule 
fois  et  d’autre  part  la.  densité  y  est  bien  près  de  la  normale 
(1054). 

Ziemssen  (1),  enfin,  insiste  pour  le  diagnostic  différentiel 
entre  les  deux  espèces  de  néphrite,  sur  ce  fait  que  le  taux  de 
l’hémoglobine  est  diminué  dans  la  néphrilt*  parenchymateuse 
et  ne  l'est  pas  dans  la  néphrite  interstitielle. 

Nous  ferons  remarquer  en  passant  que  le  fait  qu’uue  lésion 
rénale  peut,  selon  les  cas,  augmenter  ou  diminuer  la  perméabi¬ 
lité  de  l’organe, est  admis  par  le  plus  grand  nombre  des  auteurs 
actuels  pour  ce  qui  concerne  le  sucre.  M.  Lépine  (2)  a  particu¬ 
lièrement  insisté  sur  l’importance  du  rein  dans  le  diabète. 
Parfois  on  a  constaté  des  hyperglycémies  énormes,  absolument 
anormales  ;  dans  ces  cas  on  a  trouvé  des  lésions  rénales,  et  on 
admet  que  l’imperméabilité  de  cet  organe  était  la  cause  de 
cette  rétention.  Parfois  inversement  il  y  a  glycosurie  sans 
hyperglycémie,  et  alors  il  faut  bien  admettre  que  le  rein  est 
devenu  un  filtre  percé,  laissant  passer  une  substance  qu’il 


(1)  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Méd.,  vol.  55. 

(2)  Lépine.  Revue  de  Me'decine, 1896.  —  Assoc.  fianç.p.l'avanc.  des  sc.,189T. 
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rabient.à  l’état  inomnial.  Von  Mering. a  montré  cpiie  la  phiorixine 
produit  la  glycosurie  sans:  hyperglycémie,  qu'il  peut  mémo  y 
avoir  hypoglycémie.  -Elemperér  constate  le  .môme  fait  chez 
l'animal  et  chez  l’homme  sain,  mais  .noto.de  plus  ce  fait  inté¬ 
ressant,  cfue  celte  .glycosurie  phlorizique  .ne  se, produit  généra- 
lemeni  pas.  chez  les  malades  atteints  «  dlatrophie  granuleuse 
des  reins  o.M..Lépine  dit:  «celle  substance  agit  .surtout  eu 
facilitant  le  passage  du  sucre  à  travers  cet  organe  »,  et  Klem- 
perer  admet  une  modificalion  des  épithéliums  rénaux. 

Les  données  qui  résultent  de  nos  recherches  per.sonne]]es,  et 
dé  l’élude  critique  de  celles  qui  les  ont  précédées,  sont  de  na¬ 
ture  à  modifier  profondément  la  conception  régnante  sur  la 
nature  des  accidents  liôs.aux  néphrites  épithéliales.  Il  ne  peut 
plus  être  question  pour  elles  d’urémie. au  sens  .propre  du  mot, 
c'est-à-dire  d’intoxication  par  défaut  d’épuration  urinaire  ; 
celle-ci  est  l’apanage,  spécial  de  la  néphrite  interstitielle. 
«  L'excès  de  perméabilité  crée.une  dyscrasie  par  déperdition... 
Dans  cette  manière  ide  voiries  grands  œdèmes  .de  la  néphrite 
épithéliale  sont  en  rapport  avec  la  dy.scrasle  par  déperdition; 
les  symptômes  qu’ils  engendrent,  très  multiples  suivant  les  or¬ 
ganes  qu’ils  envahissent, .n’ont  rien  à  faire,  avec  t'urémie  ;  ils 
doivent  en  être  rigoLireuseiisement  distingués,  quelle  .cpie  soit 
d’ailleurs  l'hypothèse  que  l’on  veiiille.admeltre  sur  leur  méca¬ 
nisme  de  production.  Pour  ma  part,  je  pense  qu'il  faut  voir 
dans  ces  œdèmes,  de  imôme  que  dans  la  diiinnution  plus  ou 
moins  grande  de  la  quantité  des  urines,  ides  phénomènes  de 
compensation,  destinés  à  lutter,  par  mn  emmagasinement  dans 
le  tissu  cellulaire,  contre  nu  excès  de  déperdition  au  niveau  du 
rein,:  tandis  que  l’hypertrophie  du  cœur  et  la, polyurie  de  la.  né¬ 
phrite  interstitielle,  nées  d’un  besoin  précisément  inverse,  lut¬ 
tent  contre  le  défaut  de  perméabilité.  Comme  tous  les  phéuo- 
mènes  compensateurs,  ceux  ci  peuvent  dépasser  la  mesure  et, 
créer  par  eux-mèmes  de  nonveaux  dangers.;  ranasarqiue  .est 
pour  l’excès  de  déperdition,  ce  que  la  dilatation  du  cœur  et 
l’asystolie  sont  pour  son  insuffisance.  »  (1) 


(,l)iL.iBAnD...Gaz.,  li'eb.doma.4alre,,  1697, ..,p. -.495.. 


DIFFÉRENCES  'DE  ÉERMÉABIUTÉ  RÉNALE.  471 

On  engloibe  ordinairement  presque  tous  les.  acci.deuls  pro-’ 
duits  par  les  néplarites  sous  le  .nom  d’urémie.;  ..ainsi  .comprise 
celle-ci  embrasse  donc  deux  ordres  de  faits,  de  pathogénie 
toute  ditTérente,  les  uns  (néphrite  épithéliale)  étant  fonction  de 
la  dyscrasie  par  déperdition  et  des  phénomènes  réactionnels 
(œdème,  etc.)  qu’elle  provoque,  les  autres  (néphrites  intersti¬ 
tielles)  traduisant  au  contraire  une  intoxication  p.aïu’éleution, 
c’est-à-dire  l’urémie  proprement  dite. 

Cette  division  dans  la  pathogônie  des  accidents  n’est  pas 
aussi  absolue  dans  leur  symptomatologie  ;  les  deux  mécanismes 
opposés  peuvent  produire  des  signes  semblables  ;  convulsions, 
coma,  dyspnée,  urémie  gastro-intestinale,  etc.  On  serait  tenté 
au  premier  abord  de  rapprocher  celte  manière  de  voir  de  celle 
de  Gubler  (1)  qui  parlant  »  des  faits  que  la  science  .moderne  a 
gro.upés  autour  du  mot  nrémie  »  déclare  qu’ils  forment  «  un 
ensemble  disparate  »,  que  les  uns  sont  dus  à  l’into.xication 
(urémie  iproprement. dite),  les  autres  à  des  ca.uses  toutes  diffé¬ 
rentes.  Mais  la  division  de  Gubler-est  toute  différente  de  la 
nôtre;  il  part  idc  la  symptomatologie  et  émet  l’hypothèse  que 
ces  divers  symptômes  reconnaissent  .des  patho.génies  diffé¬ 
rentes;  ique,  par  exemple,  de  rintoxicationirelèvent  l’abattement, 
la  stupeur,  le  coma,  le  sous-délire,  etc.,  tandis  que  les  convul¬ 
sions  seraient  dues  par  exemple  à  de  l’oedème  cérébral.  Pour 
Gubler,  qui  me  .fait  pas  intervenir  la  mature  des  méphrites, 
chaque  symptôme  a  sa  pathogénie;  pour  mous  ,au  contraire 
chaque  symptôme  dit  urémique  se  subdivise  en  deux  variétés,  ' 
q,ui  ne  sont  pas  d’ailleurs  identiques  même  au  point  de  vue  pu¬ 
rement  symptomatique,  et  qui  relèventd’unidouble  mécanisme  ; 
la  nature  de  ce.  mécanisme  correspond,  dans  chaque  cas,  à  la 
naturede  la  néphrite  -, qui  est  la  cause  des  ucoidents. 

IV.  —  Dissociation  de  la  perméabilité  dans  les  néphrites 
épithéliales  avec  sclérose  secondaire. 

Quand,  dans  la  néphrite  épithéliale  chronique,  le  processus 
inflammatoire  se  poursuit  longtemps  sans  arriver  à  la  guéri- 


(1)  Gübler.  Albuminurie.  In  Di  ctionn.  encyclo.p. 
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son,  sans  que  l’albumine  disparaisse,  on  peut  A'oir  la  lésion 
évoluer  vers  un  des  trois  états  suivants  :  néphrite  cicatricielle, 
néphrite  épithéliale  avec  atrophie  secondaire  sans  sclérose, 
néphrite  épithéliale  avec  sclérose  secondaire. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  la  néphrite  cicatricielle  dont  nous 
n’avons  pas  étudié  la  perméabilité  ;  nous  renvoyons  pour  sa 
définition  au  mémoire  de  l’un  de  nous  (Ij. 

Assez  souvent,  l'inflammation  persistant,  ainsi  que  la  des¬ 
quamation  épithéliale  qui  en  est  la  conséquence,  les  tubuli 
plus  ou  moins  dilatés  s’affaissent  ;  le  volume  du  rein  en  est 
diminué  d’autant;  c’est  l’atrophie  secondaire.  On  a  toujours  à 
faire  à  une  néphrite  épithéliale;  le  tissu  conjonctif  s’est  bien 
un  peu  hypertrophié  pour  aider  à  combler  les  vides,  mais  il 
n’y  a  pas  de  sclérose  active. 

Dans  d’autres  cas  les  choses  se  passent  tout  autrement  ;  aux 
lésions  épithéliales  viennent  se. surajouter  des  lésions  inters¬ 
titielles.  La  sclérose,  englobant  les  tubuli,  les  étrangle,  les 
rétrécit  plus  ou  moins,  et  on  arrive  de  même  à  l'atrophie. 
Mais  tandis  que  daus  le  cas  précédent  cette  atrophie  repré¬ 
sentait  simplement  la  diminution  de  volume  des  canalicules, 
résultat  direct  de  la  desquamation  épithéliale,  et  que  le  tissu 
conjonctif  se  bornait  à  remplir  les  espaces  devenus  libres  ; 
ici  au  contraire,  il  est  venu  se  surajouter  une  véritable  néphrite 
interstitielle,  qui  entre  autres  résultats  produit  de  l’atrophie 
du  rein.  C’est  la  néphrite  épithéliale  avec  sclérose  secondaire. 

Le  mot  de  sclérose  «  secondaire  »  a  d’ailleurs  le  tort  de 
sembler  indiquer  que  cette  sclérose  est  due  à  la  néphrite  paren¬ 
chymateuse,  dont  elle  marquerait  pour  ainsi  dire  simplement 
une  nouvelle  étape  au  cours  d’un  processus  unique.  Nous  esti¬ 
mons  qu’il  n’en  est  rien,  que  l’on  est  en  présence  de  deux  pro¬ 
cessus  anatomiquement  et  pathogéniquement  différents;  cette 
sclérose  non  seulement  ne  représente  pas  une  étape  de  la 
maladie,  mais  même  elle  n’en  est  pas  une  complication  au 
sens  propré  du  mot  :  c’est  une  maladie  nouvelle  qui  est  venue 


(1)  L.  Bahd.  De  la  persistance  de  l’albumine  après  la  guérison  des 
néphrites  épithéliales  aiguBs,  Lyon  médical,  1894,  11,  p.  355. 
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se  surajouter  à  la  première.  Sous  l’influence  d’une  cause  effi¬ 
ciente  de  sclérose,  d’ailleurs  quelconque,  le  malade  prend  de 
de  la  néphrite  interstitielle,  comme  il  aurait  pris  de  l’hépatite 
ou  de  la  pneumonie  interstitielles.  Il  est  yrâi  que  l’existence 
antérieure  de  lésions  épithéliales  crée  un  locus  minoris  resis- 
Lentio?,  qui  influe  jusqu’à  un  certain  point  sur  la  localisation  de 
la  sclérose;  il  est  possible  même  que  sans  cette  tare  antérieure 
le  malade  eût  échappé  à  la  sclérose,  ou  l’eut  réalisée  dans  un 
autre  organe  que  le  rein  ;  mais  l’influence  de  la  lésion  épithé¬ 
liale  antérieure  ne  s’en  borne  pas  moins  au  rôle  de  cause  pré¬ 
disposante. 

Cette  manière  de  comprendre  la  sclérose  secondaire  repose 
sur  des  considérations  d’anatomie  pathologique  générale  ;  elle 
est  d’ailleurs  pleinement  confirmée  par  la  clinique.  C’est  ainsi 
par  exemple,  que  cette  sclérose  rénale  fait  souvent  parlie  d’une 
sclérose  polyviscérale,  telle  est  la  malade  de  l’obs.  XVIII  dont 
la  lésion  dominante  est  la  sclérose  du  foie  ;  la  sclérose  hépa¬ 
tique  et  la  sclérose  rénale  sont  là  deux  localisations  d’une  sclé¬ 
rose  polyviscérale,  qui  est  venue  se  surajouter  à  la  néphrite 
épithéliale  qui  existait  déjà;  celle-ci  n'est  pas  plus  la  cause 
unique  de  la  néphrite  interstitielle  qu’elle  n’est  celle  de  la 
cirrhose  hépatique. 

L’étude  de  la  perméabilité  rénale  dans  cette  catégorie  de 
faits  a  donné  des  résultats  du  plus  haut  intérêt.  Pour  l’iodure, 
nous  avons  trouvé  toujours  une  diminution  très  nette -de  la 
perméabilité,  diminution  parfois  considérable,  pouvant  égaler 
celle  de  la  néphrite  interstitielle  primitive.  Pour  le  bleu  au 
contraire,  l’élimination  a  été  normale  ou  augmentée,  c’est-à- 
dire  analogue  à  celle  de  la  néphrite  épithéliale.  Cette  dissocia¬ 
tion  de  la  perméabilité  est  un  fait  nouveau,  au  même  titre  que 
l’augmentation  de  la  perméabilité  de  la  néphrite  épithéliale 
pure. 

Ce  résultat  peut  d’ailleurs  assez  facilement  s’expliquer.  On 
admet  généralement,  depuis  les  travaux  de  Bowmann,  et  ceux 
de  Donders  et  de  Von  Witich,  qui  ont  apporté  quelques  corréc- 
tifs  à  la  théorie  du  premier  auteur,  que  le  rein  comprend,  d’une 
part,  un  filtre  par  lequel  passent  l’eau  et  les  sels  très  diffusibles. 
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le  glomérule  ;  d’autre  part,  un  autre  appareil  de  filtration,  un 
peu  spécial,  qui  puise  dans  le  sang  la  plupart  des  principes 
solides  destinés  à  passer  dansTurinc  (urée,  acide  urique,  etc.), 
répithéliuin  strié  des  Lubuli. Cette  division  du  travail  se  retrouve 
pour  l’élimination  des  substances  étrangères  introduites  dans 
l’organisme.  L’indigo  s'élimine  parles  canalicules  (Heidenliain); 
le  nitrate  d'argent  par  le  glomérule  (Liouville,  Romer).  En 
somme  le  rein  comprend  deux  filtres  laissant  passer  des  subs¬ 
tances  différentes,  la  démarcation  entre  les  substances  des 
deux  .ordres  semblant  en  rapport  étroit  avec  leur  diff'usibilité. 

La  voie  d'élimination  du  bleu  et  de  l’iodure  n'a  pas  été 
étudiée  spécialement.  Mais  ce  dernier  doit  certainementpasser 
par  le  glomérule,  étant  donnée  sou  extrême .diffusibili té.  Il  est 
vraisemblable  que  le  bleu  de  môlbylène,  corps  complexe  à  éli¬ 
mination  compliquée,  comme  le  montre  l’existence  de  dérivés, 
suit  la  môme  voie  que  l'indigo.  L’existence  très  fréquente  d’oscil¬ 
lations  dans  l'élimination  du  bleu  s'explique  très  bien  avec  l'in¬ 
tervention  .active  .glandulaire  des  tubulis,  elle  serait  peu  com¬ 
préhensible  avec  .une  filtration  pure  et  simple;  nous  rappelons 
que  ces  à  coups  ne  se  produisent  presque,  jamais  dans  l’élimi¬ 
nation  del’iodure. 

Le  fait  que  l’iodure  apparaît  de  suite  dans  l’urine,  et  le  bleu 
au  bout. d’un  certain  temps  seulement,  est  de  même  en  faveur 
de  cette  .dissociation  dans  les  voies  et  les  modes  d’élimination. 
Quand  o.n  verse  une  solation  sur  .un  filtre, elle  commence  immé- 
dialément.à  le  traverser  ;  sur  un  filtre  artificiel,  tout  comme  dans 
le  .filtre  rénal,  la  tiltration  peut  durer  plus  ou  moins  longtemps, 
suivant  la  nature  du  liquide  et  l’état  du  filtre,  mais  le  phéno¬ 
mène  de  la  filtration  commence  dès  que  le  liquide  est  arrivé  au 
contact. du  liltre.  Quand  il  s’agit  d’une  sécrétion,  Jesphénomôn es 
sont.iplus  complexes  et  demandent  plus  de  temps;  il  faut  une 
intervention  active  des  cellules  pour  puiser  la  substance  dans 
le  sang,  puis  une  nouvelle  .action  cellulaire  pour  la  déverser 
dans  les  voies  d’excrétion,  le  .tout, ayant  encore  besoin  pour  se 
produire  de  l’intervention  idu  système  nerveux. 

.S’il  én  est  ainsi,  .les  résultats  .que  nous  avons  obtenus  s’ex¬ 
pliquent  4rès. bien 
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Dans  la 'néphrite  interstitielle,  la  prolifératian  conj.onctiv.e 
ponte  son  action  .sur  l’ensemble  du  système  et  l’ oblitération 
atteint  les  deux  filtres  ;  .Félimination  des  deux  ordres  de  .subs¬ 
tances  est  entravée. 

Dans  la  néphrite  épithéliale,  c’est  le  filtre  épithélial  qui  est 
plus  ou  moins  détruit,  d’o.ù  le  passage  du  bleu  en  excès.  Le 
glomérule  est  simplement  tuméfié,  sans  lésions  du  .môme  ordr.e 
que  celles  des  tubuli,  aussi  l'élimination  de  l’iodure  est-elle  nor¬ 
male.  L’appareilglomérulaire  est  presque  intact  dans  les  formes 
chroniques,  la  tuméfaction  dont  nous  avons  parié  ^existant 
plutôt  dans  ta  néphrite  épithéliale  aiguë,  et,  à  ce  propos,  on 
remarquera  que  dans  la  seule  néphrite  aiguë  sur  laquelle  nous 
ayons  pratiqué  l’exploration,  l’iodure  passait  d’une  manière 
à  peine  normale,  nettement  moins  rapide  en  .tout  cas  que  dans 
nos  néphrites  épithéliales  chroniques. 

Le  filtre  épithélial  est  encore  forcé  dans  la  néphrite  épithé¬ 
liale  avec  atrophie  secondaire,  et  l’ôlimmation  accrue  du  bleu 
traduit  cet  excès  de  perméabilité.  Mais,^  de;  plus,  le  iûltre  glo¬ 
mérulaire  est  oblitéré  comme  dans  lanéphrite.intersliilielle,  let 
comme  dans  celle-ci  fiodure  s’élimine  avec  lenteur.  De  ■môme 
qu’il  y  a  coïncidence  de  deux  ordres  opposés  de  lésions  .ana¬ 
tomiques,  ide  même  lil  yia  simultanément  deux  déviations  .de, la 
perméabilité  en  sens ' contraire. 

ll  est  possible  .que  cette  dissociation  marque  seulement  une 
étape  de  la  néphrite  épithéliale  avec  sclérose  secondaire;  il 
est  en  effet  très  xTaisemblable  que  les  lésions  .interstitielles 
doivent,  dans  certains  cas,  arriver  ii  obstruer  le  filtre  épithélial 
par  sclérose 'péritubulaire,  auquel  cas  fla.iperméabilité  pe.ut  .se 
réduire  à  celle  de  ;la  néphrite  'interstibielle; .  cependant  .nous 
nùavons  rencontré  aucun  lexemple  de  eenfeype.-iPaut-être  ^estdl 
plus  rare; peut-être  aussi  ledableau  clinique semonfond-il  alors 
avec  celui  de  la  néphrite  :iaterstiitielle  primitive,;trop  complète¬ 
ment  pour  que  le  diagnostic' soit  imis  en  éveil. 

Y.  —  De  l’utilisation  cli.mque  de  l’exploration  du  rèin  par  le 
bleu  de  méthylène  et  par  riodime  de  potassium. 

Le  procédé  du  bleu  se  recommande  partsa.sinijplicité  et.son 


476  MÉMOIRES  ORIOTNAUX- 

innocuité  parfaite;  cette  simplicité  est  précieuse  surtout  quand 
il  s’agit,  non  plus  de  recueillir  un  certain  nombre  d’observa¬ 
tions  dans  un  but  spécial  de  démonstration,  mais  bien  de  faire 
de  cette  recherche  une  application  journalière,  d’employer  la 
méthode  chaque  fois  que  l’on  a  besoin  de  connaître  l’état  de  la 
perméabilité.  Il  n’y  a  jamais  d’accidents  locaux,  à  condition  de 
faire  les  injections  en  plein  muscle  et  d'employer  une  solution 
stérilisée;  nous  employons  dans  ce  but  des  tubes  de  verre 
contenant  un  peu  plus  d’une  seringue  de  Pravaz,  fermés  à  la 
lampe,  après  que  la  solution  a  été  stérilisée  à  l’autoclave  ; 
chaque  tube  contenant  la  quantité  de  liquide  nécessaire  à  une 
expérience.  Le  bleu  de  méthylène  ne  produit  non  plus  aucun 
accident  général;  parfois  même  il  fait  disparaître  l’albumine. 
Il  avait  déjà  été  donné  comme  guérissant  les  néphrites  aiguës 
(NetchaïefT,  Lowentbal)  et  chroniques  (Doumer);  depuis  les 
travaux  d’Achard,  Lemoine  a  vu  disparaître  l’albumine  chez  un 
malade;  nous  avons  également  noté  une  disparition  transitoire 
de  l’albumine  dans  notre  obs.  VIII. 

Par  contre,  le  procédé  donne-t-il  des  renseignements  absolu- 
.  ment  certains?  Nous  croyons  qu’ici  il  faut  distinguer. 

Quand  les  urines  sont  bien  colorées  par  le  bleu,  c’est-à-dire 
quand  celui-ci  s’élimine  à  peu  près  totalement  à  l’état  de  bleu, 
la  coloration  des  urines,  ou  élimination  apparente,  correspond 
assez  exactement  à  l’élimination  réelle;  par  suite,  dans  ces  cas, 
le  procédé  du  bleu  fournit  sur  la  perméabilité  du  rein  des  ren¬ 
seignements  faciles  à  constater,  exacts,  et  d’une  précision 
suffisante. 

Il  en  est  tout  autrement  quand  le  bleu  passe,  principalement 
ou  uniquement,  à  l’état  incolore.  MM.  Voisin  et  Hauser,  signa¬ 
lant  cette  transformation  plus  ou  moins  grande  du  bleu  en  un 
dérivé  incolore,  régénérant  du  bleu  par  le  chauffage  avec  un 
acide,  voient  là  une  infériorité  du  procédé.  MM.  Achard  et 
Castaigne,  Dériaud,  déclarent  au  contraire  que  c’est  une  cir¬ 
constance  rendant  les  constatations  plus  précises  ;  ils  distln 
guent  une  perméabilité  au  bleu  et  une  au  chromogène,  celui-ci 
étant  plus  diffusible  que  celui-là. 

Quoique  cette  réduction  en  substance  incolore  au  sein  de 
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l’organisme  soit  connue  depuis  longtemps  (Kowlewsky  1888), 
on  sait  peu  de  chose  sur  sou  mécanisme  et  ses  conditions  de 
production.  Parfois  les  urines  passent  entièrement  sans  colora¬ 
tion,  c’est-à-dire  qu’il  y  a  réduction  totale  (Dériaud,  Bourg, 
notre  obs.  XVII);  très  souvent  il  n’y  a  qu’une  coloration  extrê¬ 
mement  faible  décelable  seulement  par  des  artifices.  Tantôt 
(Bourg) les  urines  émises  incolores  se  colorent  ultérieurement; 
tantôt,  inversement  colorées  à  leur  émission,  elles  se  décolo¬ 
rent  ensuite  spontanément.  Le  chauffage  avec  acide  acétique 
régénère  parfois  une  grande  partie  du  bleu,  souvent  une 
minime  partie,  quelquefois  ne  fait  apparaître  aucune  teinte 
(obs.  XYII) . 

Les  conditions  dans  lesquelles  le  bleu  est  plus  ou  moins 
décoloré  sont,  d’ailleurs,  très  disparates.  On  a  cité  plusieurs 
cas  de  dypsnée  urémique  ;  Voisin  et  Hauser  ont  montré  l’action 
des  crises  épileptiques.  Dans  les  cas  d’infection  chirurgicale 
des  voies  uiûnaires,  avec  urines  pâles  et  purulentes,  la  déco¬ 
loration  est  constante  et  très  prononcée  (nos  obs.  XXI,  XXII, 
XXIII  etXXIY;  obs.  XV  et  XVI  de  Dériaud);  ce  semble  être  là 
la  cause  la  plus  importante  de  décoloration  notable  du  bleu, 
et  en  présence  d’une  pyélo-néphrite  par  exemple,  on  peut 
prévoir  à  peu  près  à  coup  sûr  que  les  urines  seront  à  peine 
teintées. 

Le  mécanisme  de  cette  transformation  semble  être  un  phé¬ 
nomène  de  réduction,  comme  le  montrent  les  expériences  chi¬ 
miques,  la  régénération  par  l'eau  oxygénée,  le  fait  que  dans 
les  urines  peu  teintées  c'est  à  la  surface,  c’est-à-dire  au  con¬ 
tact  de  l’air,  qu’existe  le  maximum  de  coloration. 

Mais  les  causes  de  réduction  peuvent  être  multiples,  et  rien 
ne  prouve  qu’elles  soient  toujours  les  mêmes.  L’état  du  sang  a 
une  influence,  car,  d’une  part,  c’est  un  poison  du  sang  (poison 
méthémoglobinisant  :  Combemale,  1891,  Mikaïloff,  1897)  et 
d’autre  part,  le  sucre  décolore  le  bleu.  L’état  de  l’urine  a  cer¬ 
tainement  aussi  une  influence  ;  normalement;  elle  contient 
une  certaine  quantité  de  substance  réductrice  capable  de 
décolorer  le  bleu  (Le  Goff,  Pinard)  ;  nous  savons  que  les 
urines  fermentées  jouissent  à  un  haut  point  de  ce  pouvoir  de 
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décoloration',  et  un  fait  qav  semble  montrer- encore-  ce  rôle  des 
fermentations,  c'est  que  parfois,  dans  des  cas  d’infection  chi¬ 
rurgicale  (obs.  XXI  et  XXIII),  ce  n’esl  seulement  qu’à  la  fin-  de 
l’élimination'  que  Furine  se  colore,  comme  si  l’antisepsie  pro¬ 
duite  par  le- bleu  devenait  à  ce  moment  suffisante  pour  entraver 
les  fermentations  qui,  au  début,  réduisaient  le  bleu. 

Dans  le  même  ordre  d'influences,  nous  avons  remarqué  qu’il 
y  avait  d’ordinaire  un  parallélisme- assez  étroit,  entre  la  produc¬ 
tion  de  leuco-dérivés  et  la  décoloration  spontanée  de  l’urine,  par 
absence  OU' réduction  de  son  pigment  normal. 

Enfin  le  fonctionnement  des  divers  tissus  dont  on  étudie 
actuellement  le  pouvoir  oxydant  ou  réducteur  influe  également; 
Bourg  donne  comme  preuve  la  décoloration  spontanée  des 
préparations  fraîches  colorées  au  bleu  de  méthylène. 

Les  auteurs  ne  sont  pas  davantage  d’accord  sur  la  nature  du 
dérivé  incolore-.  M.  Gfalliard  (L'Ol)  avait  déjà  fait  observer  que, 
parfois,  les  urines  mon  colorées  devenaient  vertes  par  le  chauf¬ 
fage  avec  de'l”acide' acétique.  M'M.  Voisin  et  Hauser  (l)  pensent 
■que  dans  cette  manipulation  on  retransforme  en  ble-u  du  blanc 
de  méthylène,  qui  dans  r'organisrae  s’était  formé  aux  dépens 
-du  bleu.  MM.  Achard  e.t  Castaigne  disent  que  la  substance,  qui 
devient  bleue  au  contact  de  l’air,  est  bien  du  blanc  de  méthy¬ 
lène  ;  mais  que  celle  qui  devient  verte  par  le  chauffage  avec  un 
acide,  est  une  autre  substance  qu’ils  appellent  le  chromogène. 
M.  Pinard  (2.)  pense,  comme  MM.  Voisin  et  H'anser-,  que  c’est  le 
blanc  dè  méthylène.  Rappelons-qii-e-dans  nos  observations,  nous 
avons  vu  tantôt  le  chaufl'âge  avec  un  acide-  produire  la  teinte 
verte,  tantôt  être  sans  effèts-.  La  seule  conclusion  à  tirer  de  tous 
ces  faits  est  qu’il  y  a  plusieuirs  dérivés  incoloreSj  mal  connus, 
et  que  l’un  d’eux  régénère,  par  le  cliaulïnge  avec  de  l’àeide  acé¬ 
tique,  du  bleu  ouune  matière  colorante  analogue. 

La  transformation  du  bleu  en  substance  non  colorée  est  un 
inconvéniènt  sérieux  du  procédé.  Elle  supprime  parfois  toute 
constatation  (décoloration  complète- sans  régénération),  parfois 


■(1)  &-az.  helid.,  ‘18  mai,  1897; 

(2)  PiN,4Hi).  Union  pharmaceutique-.  Juilli-t  1897. 
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rend  les  résultats  douteux  (régénération  légère).  Elle  fait  que 
Ton  ne  peut  pas  se  fier  toujours  sans  réserves  à  l’intensité  de 
la  coloi'ation  pour  apprécier  la  quantité  éliminée.  Parfois  même 
elle  fausse  la  courbe  de  rôlimination,  comme  dans  ces  cas  où  il 
n’apparaît  une  coloration  que  le  deuxième  ou  le  troisième  jour, 
tandis  que  l’élimination  de  l’iodure  indique  une  perméabilité 
normale  (pyélo  néphrite),  alors  que  d’ailleurs,a/3)’wri,  par  com¬ 
paraison  avec  ce  que  l’on  sait  de  toutes  les  autres  éliminations, 
un  tel  retard  est  inadmissible.  A  plus  forte  raison  ne  faut-il  pas 
voir  un  avantage,  une  cause  de  plus  grande  précision,  dans- 
celte  transformation  en  une  substance  de  nature  inconnue  et 
variable,  transformation  due  à  ces  causes  multiples,  en  parties 
inconnues,  et  en  partie  étrangères  à  l’état  du  rein  (cystite,  etc.), 
substance  dont  parfois  même  on  ne  peut  pas  constater-  avec 
certitude  la  présence  dans  l'urine. 

En  résumé  le  bleu  de  méthylène  ne  fournit  pas  toujours  des 
renseignements  de  la  même  valeur;  ceux-ci  sont  à  la  fois 
faciles  à  recueillir  et  suffisamment  exacts,  quand  le  bleu  passe 
en  majeure  partie  en  nature;  ils  lé  sont  déjà  moins  quand  la 
coloration  de  l’urine  est  faible,  mais  se  renforce  par  le  chauf¬ 
fage  ;  l’épreuve  devient  nulle  quand  l’élimination  apparente  est 
nulle  elle-même. 

L’existence  d'un  œdème  notable  peut  elle  influer  sur  les 
résultats?  MM.  Ilayem  et  Renàu  pensent  que  de  ce  fait  l’absorp¬ 
tion  doit  être  retardée.  MM.  Achard  et  Caslaigne  soutiennent 
que  non  ;  ils  ont  fait  avec  l'iodure  .et  le‘  chlorate  de  soude 
quelques  expériences  destinées  à  montrer  que  lorsqu'il  y  a  de 
l’œdème,  l’absorption  se  fait  dans  le  délai  normal.  D’ailleurs 
ils  né  s’attachent,  dans  ces  expériences,  qm’à  faire  ressortir  cpie 
le  début  de  l'absorption  n’est  pas  retardé  par  l’anasarque  ;  en 
admettant  ce  fait  comme  prouvé,  il  ne  s’en  suivrait  pas  que  la 
marche  de  l’élimination  fût  par  cela  même  forcément  normale. 
De  ce  que  la  première  trace  d’iodùre  ou  de  chlorate  dé  soude  a 
apparu  dans  le  sang  aussi  vite  que  d’ordinaire,  on  ne  peut  pas 
conclure  que  la  totalité  ait  été  absorbée  dans  le  temps  normal  ; 
de  plus  cela  ne  prouve  pas  qu’une  partie  dé  ces  substances  ne 
puisse  pas,  après  absorption,  être  retenue  dans  le  liquidé  dé 
l’anasarque. 
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Ce  que  nous  disons  là  de  l’anasarque  n’est  pas  une  critique 
spéciale  du  bleu  ;  elle  est  applicable  à  toutes  les  autres  subs¬ 
tances  employées  dans  le  môme  but  et  de  la  même  manière,  à 
l'iodure  de  potassium  par  exemple.  Etant  donnée  la  grande 
solubilité  de  celui-ci,  il  doit  encore  plus  facilement  se  diffuser 
dans  le  liquide  de  l’anasarque,  d’où  une  cause  de  moindre  éli¬ 
mination.  11  est  probable  que  si,  dans  l'obs.  XV,  la  quantité 
d'iodure,  éliminée  dans  les  ^’ingt- quatre  heures,  a  été  moindre 
que  dans  les  autres  néphrites  épithéliales,  c’est  qu’une  grande 
quantité  d’iodure  avait  été  emmagasinée  par  l’anasarque. 

Comme  pour  les  autres  substances  solubles,  plus  môme  peut 
être  que  pour  beaucoup  d’autres,  à  cause  de  son  extrême  solu¬ 
bilité,  la  diarrhée,  les  variations  dans  la  quantité  des  bois¬ 
sons,  etc.,  peuvent  modifier  la  marche  générale  de  l’élimination 
de  ce  sel.  Rosenthal  dit  même  que  les  variations  de  la  quantité 
des  boissons,  peuvent  faire  qu’une  même  dose  d’iodure,  mettra 
tantôt  vingt-quatre  heures  et  tantôt  quarante  heures  à  s’éli¬ 
miner;  mais  il  faut  pour  cela  des  écarts  considérables  dans 
l'alimentation,  écarts  auxquels  ne  sont  pas  soumis  des  malades 
atteints  de  la  même  affection,  soumis  au  même  régime,  souvent 
môme  au  régime  lacté  !  Ce  n’est  que  pour  mémoire  que  nous 
rappellerons  qu’à  trois  reprises.  Doux  a  vu  chez  deux  sujets 
différents  l’ingestion  d’absinthe  faire  diminuer,  de  moitié  ou  du 
tiers,  l’élimination  des  vingt-quatre  heures. 

L’épreuve  de  l’iodure  a  contre  elle  d’être  forcément  délicate 
et  un  peu  compliquée.  On  peut  la  simplifier,  comme  nous 
l'avons  vu,  en  se  limitant  à  un  seul  dosage  (vingt-quatre  pre¬ 
mières  heures)  ;  il  reste  toujours  l'évaporation  et  le  dosage, 
l’entretien  d’étalons  qui  s’altèrent  facilement. 

En  revanche  le  procédé  de  l’iodure  donne  des  résultats  à  la 
fois  précis  et  sûrs  ;  on  retrouve  toujours  tout  l’iode  éliminé. 
C’est  une  substance  de  choix  pour  des  recherches  exactes. 

Nous  dirons,  pour  résumer  notre  appréciation  des  deux 
procédés  sur  le  point  spécial  de  leur  utilisation  clinique  : 

Pour  la  commodité,  le  bleu  l’emporte  évidemment  de  beau¬ 
coup  sur  l’iodure.  Les  causes  secondes  (anasarque,  etc.)  in¬ 
fluant  sur  l’élimination  elle-même  sont  à  peu  près  les  mômes 
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pour  les  deux  substances,  peut  être  plus  marquées  pour  l’iodure. 

En  revanche,  par  l’iodure  on  est  sûr  de  connaître  exactement 
la  quantité  de  substance  éliminée,  dans  tous  les  cas  ;  peu  impor¬ 
tent  les  décompositions  mal  connues  (iodure  de  sodium,  etc.), 
que  Fiodure  subit  dans  l’organisme,  car  c’est  en  somme  l’iode, 
et  non  tel  iodure,  que  l’on  dose,  et  c’est  de  ce  dosage  d’iode 
que  l’on  conclut,  à  la  quantité  d’iodure  de  potassium  éliminée. 

11  n’en  est  pas  de  même  pour  le  bleu  de  méthylène  ;  non  seu¬ 
lement  son  élimination  peut  ressentir  l’influence  des  mêmes 
causes  secondes  que  Fiodure,  mais  chose  plus  grave  on  n’est 
pas  toujours  sûr  de  connaître  exactement  son  élimination 
réelle. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  semble  mener  à  cette  conclu¬ 
sion  qne  Fiodure,  procédé  compliqué  mais  sûr,  est  supérieur 
au  bleu,  qui  est  commode  mais  dont  les  résultats  ont  une  valeur 
très  variable.  Telle  n’est  pas  notre  pensée  ;  d’autant  plus  que 
nous  avons  vu  les  éliminations  de  ces  deux  substances,  foin 
d’être  toujours  parallèles,  être  parfois  très  divergentes  (né- . 
phrite  épithéliale  avec  sclérose)  elles  ne  dépendent  pas  des 
mêmes  facteurs,  partant  elles  ne  donnent  pas  les  mêmes  ren¬ 
seignements  ;  aussi  le  bleu  ne  peut-il  pas  plus  remplacer  exclu¬ 
sivement  Fiodure  que  Fiodure  ne  pourrait  le  faire  pour  le  bleu. 

La  recherche  de  l’état  de  la  perméabilité  rénale  peut  être  uti¬ 
lisée  cliniquement,  soit  pour  savoir  s’il  existe  une  néphrite,  soit 
pour  distinguer  à  quelle  espèce  de  néphrite  on  a  à  faire,  soi 
enfin  pour  apprécier  le  degré  d’intensité  des  lésions. 

Pour  le  premier  objectif  deux  cas  peuvent  se  présenter  :  le 
tableau  clinique  est  celui  de  la  néphrite  épithéliale  ou  bien 
celui  de  la  néphrite  interstitielle.  Dans  le  premier  cas  l’explo¬ 
ration  de  la  perméabilité  ne  peut  guère  servir  à  établir  le  dia¬ 
gnostic;  car  une  perméabilité  normale  peut  être  également  le 
fait  d’une  néphrite  épithéliale  et  d’un  rein  indemne  de  né-' 
phrite;  l’augmentation  de  la  perméabilité  n’est  pas  toujours 
assez  accusée  pour  autoriser  une  conclusion  par  elle-même. 
Dans  le  second  cas,  quand  on  veut  déceler  Fexislence  d’une 
néphrite  interstitielle,  l’épreuve  devient  très  utile,  car  ici  la 
solution  sera  fournie,  presque  à  coup  sûr,  par  le  fait  que  la  per¬ 
méabilité  sera  trouvée  normale  ou, au  contraire  diminuée. 

T.  181.  31 
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Or  si  le  diagnoslic  de  néphrite  interstitielle  est  souvent  facile, 
il  est  loin  d'en  être  toujours  ainsi.  Très  souvent  par  exemple  il 
est  à  peu  près  impossible  de  distinguer,  cliniquement,  la 
néphrite  interstitielle  de  l’aortite  chronique  iOu  subaiguë; 
celle-ci  donnant  constamment  de  l'hypertension  avec  tout  son 
cortège,  hypertrophie  du  cœur  gauche,  polyurie,  ;et  même  dans 
quelques  cas  albuminurie  ;  tandis  que,  inversemènt,  la  pre¬ 
mière  peut  ne  pas  s'accompagner  .d'albumine,  et  arrive  même 
à  produire  de  l'aorlisme  avec  tous  les  signes  .d’une  insuffisance 
aortique  fonctionnelle  ;  ajoutons  que,  pour  accroître  encore  la 
difficulté,  les  deux  lésions  coïncident  assez  fréquemment. 
L’iodure  et  le  bleu  sont  également  utilisables;  ce  dernier  nous 
a  permis  .de  faire  le  diagnoslic  dans  un  cas  de  ce  genre 
(obs.  VI). 

La  réponseih  la-deuxième  question,rexistence  d’une  néphrite 
étant  admise,  est-elle  épithéliale  ou  interstitielle'?  est  plus  ou 
moins  facile  selon  les  cas.  Si  l'on  trouve  pour  toutes  les  subs¬ 
tances  ime.augmentation  ou  une  diminution  marquées  delà  per¬ 
méabilité, il  ne  peut  y  avoir  de  doutes. -Si  au  contraire  on  trouve 
une  discordance,  il  s’agit  probablement  de  la  co'incidence  des 
.  deux  lésions  ;  encore  faut-il  chercher  s'il  n’y  a  pas  eu  . des  causes 
secondes  qui: aient  pu  ;mod:ifier  l’élimination. 

Pour  ce  qui  concerne  Tappréciation  idu  degré  des  lésions,  il 
faut  encore  distinguer.  ©ans lies  néphrites  à,  perméabilité  dimi¬ 
nuée,  le  degré  même  deuette  imperméabilitéimesurera  en  quel¬ 
que  mesure  l’altération  rénale  :  rappelons  cependant  que:  dans 
Pobs.  IV,  Itexploralion  par  le  bleu  n’indiquait  iqu’une  légère 
diminution  Lde  iperméabilité,  tandis  que  les  lésions  intersti¬ 
tielles  étaient  très  (accusées.  Il  est  probable  dMleurs  que  le 
degré  de  perméabilité 'doit -subir  des  variations' assez  -étendues 
chez  les  mêmes  -malades,  suivant  des  influences  secondaires 
assez  multiples. 

©ans  les  néplirites  épithéliales  les  nuances  sont  encore  plus 
difficiles  à  saisir;  il  semble iquîen  général,  plus  les  lésions  sont 
intenses,  plusigrand  est-l’excès  .de' perméabilil-é  ;  maisilest  pos¬ 
sible -qu’il:  n’en.  soit  -pas  taut'à  faitide  imême'  au  début. 
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VI.  —  Conclusions 

1°  La  perméabiUlü  du  rein  est  notablement  diminuée  dans 
les  néphrites  interstitielles  à  toutes  leurs  périodes. 

2“  Dans  les  néphrites  épithéliales,  cette  perméabilité  est  au 
moins  normale  et  le  plus  souvent  accrue. 

3°  Dans  les  néphrites  interstitielles  secondaires  aux  néphrites 
épithéliales,  il  existe  une  dissociation ide  la  perméabilité,  qui 
est  normale  ou  accrue  pour  le  bleu  de  méthylène,  diminuée  pour 
l’ioduro  de  potassium.  Il  est  probable  que  cette  opposition 
résulte  des  conditions  différentes,  dans  lesquelles  se  fait  l’élimi¬ 
nation  de  chacune  ces  deux  substances,  l'une  minérale  et  sim¬ 
plement  diffusible,  l’autre  organique  et  colloïdale,  et  que  la 
môme  différence  doit  se  retrouver  pour  toutes  les  substances 
qui  leur  sont  assimilables.  '  -  ' 

4°  Dans  les  autres  lésions  rénales  la  perméabilité  parait  peu 
modifiée  ;  tout  au  moins  elle.s’est  montrée  normale  dans  des.cas 
de  pyélo-néphrite  ascendante,  de  néphrite  mercurielle  chroni¬ 
que  et  d'anasarque  névropathique. 

5“  L'inioæicalion  par  défaut  d'éjmration  urinaire  ne  peut 
eKister  que  dans  les  néphrites  interstitielles,  primitives  ou 
secondaires"  dans  les  néphrites  épithéliales,  il  existe  aii  con¬ 
traire  une  dyscrasie  par  déperdition,  due  h  l’excès  de  perméabi¬ 
lité  des  reins.  ■ 

Les  modifications  de  densité  et  de  toxicité  du  sérum  sanguin 
et  de  l’urine  sont  en  rapport  elles.mèmes  avec  ces  variations  de 
la  perméabilité  rénale;  d’où  les  différences  fondamentales  de 
ees  propriétés  entre  les  néphrites  épithéliales  ut  les  néphrites 
interstitieMes. 

6°  L'exploration  de  la  perméabilité  rénale,  par  L’injection  .sous- 
cutanée  de  bleu  de  méthylène  ou  d’âodureide potassium,  fournit 
des  renseignements  utilisables-en  olinique,  à  la  condition -tout 
à.  la  fois  dé  tenir  compte  des  diverses  espèces,  de'lésionsrénales-i 
des  causes  d'erreur  de  l’exploration  et-  de  . les  -interpréter  ra- 
.tionnellement. 

1°  Le  bleu  (de  méthylène  ne  donne  ides  indicatians  précises, 
que  lorsqu'il  S’élîmine  en  nàtuTe  ;  il  ne  permetpas  cLapprédier 
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utilement  la  perméabilité  rénale  dans  les  cas  où  les  leuco- 
dérivés  dominent;  c’est  ce  qui  a  lieu  en  particulier  quand  on 
a  affaire  aux  urines  ammoniacales  des  prostatiques  ou  des 
uréthraux. 
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NATURE  DE  l’hYSTÉRIE 

Par  le  D'-  Eco.  DESCIIAMPS 
inc  chef  de  clinique  do  la  Facullé. 

Qn’esl-ce  que  l’hystérie'?  Grave  problème  qui  a  déjà  suscité  bien 
des  controverses  et  qui,  malgré  les  beaux  travaux  de  l’Ecole  de  la 
Salpétrière,  de  Charcot  et  de  ses  éb'^ves,  pour  ne  parler  que  de  ceux- 
là,  est  encore  loin  d’être  élucidé. 

Certes,  nous  ne  croyons  plus  que  Ton  puisse  mettre  l'hystérie  sous 
la  dépendance  de  l’appareil  utéro-ovarieii.  cc  L’idée  de  placer  le  siège 
des  phénomènes  prétendus  hystériques  dans  l'utérus,  disait  déjà 
Georget  (1),  en  1821,  me  paraît  si  absurde  et  si  ridicule,  que  je  ne 
chercherais  point  à  la  combattre,  si  elle  n’était  regardée  comme  une 
vérité  par  tous  les  auteurs  modernes  qui  ont  écrit  sur  l’hystérie;  je 
me  contenterais  d’une  simple  exposition  des  faits  comme  du  meil¬ 
leur  antidote  contre  l’erreur.  » 

Les  résultats  de  l’intervention  chirurgicale  et  les  observations 
cliniques  ont  donné  raison  à  Georget.  Grâce  à  la  castration  et  à 
l’hystérectomie  dans  le  traitement  de  la  névrose  on  a  vu  que  non 
seulement  l’appareil  utéro-ovarien  pouvait  être  sain  dans  les  cas 
d’hystérie  confirmée,  mais  encore,  observe  justement  Gilles  de  la 
Tourette  (2),  que  ces  opérations  étaient  parfois  des  causes  provoca¬ 
trices  très  efficaces  d’accidents  convulsifs  ou  autres  ».  Les  travaux 
récents  sur  l’hystérie  mâle  et  les  statistiques  de  Pitres  (3),  de 


(1)  Geobget.  De  la  physiologie  du  système  nerveux,  etc.,  t.  11,  p.  239. 

(2)  Gilees  de  la  ïounETTE.  Traité  de  l’hystérie,  t.  111,  1893,  p.  440. 

(3)  Pitres.  Leçons  cliniques  sur  l’hystérie  et  l’hypnotisme,  t.  1, 1891. 
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Marie  (1),  de  Souques  (2),  par  exempte,  en  montrant  la  grande  fré¬ 
quence  de  l'hystérie  chez  l’homme  ont  porté  le  dernier  coup  à  l’ori¬ 
gine  utéro-ovarienue  de  la  maladie. 

Aujourd’hui  tout  le  monde  est  d’accord  pour  placer  le  siège  des 
accidents  hystérhques  dans  le  système  nerveux,  et  d’une  façon  plus 
précise,  dans  le  cerveau.  Mais,  malgré  les  perfectionnements  de  la 
technique  moderne,  la  lésion  fondamentale  est  encore  à  trouver. 
Nous  ne  sommes  guère  plus  avancés  sur  ce  point  que  Brodie  (3),  qui, 
n’ayant  pu  découvrir  quoique  ce  fût  d’anormal  dans  le  cerveau  ou 
dans  la  moelle,  écrivait  en  1837  que  «  rien  ne  nous  justifie  à  croire 
à  l’existence  d’une  production  morbide  ou  d’une  modification  dé 
structure  telle  que  nous  en  trouvons  dans  les  affections  dites  orga¬ 
niques.  »  Un  peu  plus  de  vingt  ans  au  plus  tard,  Briquet  (4)  arrivait  à 
une  conclusion  analogue  et  déclarait  «  que  l’hystérie  doit  être  con¬ 
sidérée  comme  une  maladie  dynamique.  »  Et  Charcot  (3)  ne  nous  eu 
apprend  guère  plus  lorsqu’il  écrit  :  «  il  faut  prendre  l’hystérie  pour 
ce  qu’elle  est,  c’est-à-dire  pour  une  maladie  psychique  par  excel¬ 
lence.  »  En  un  mot  la  nature  anatomique  du  processus  nous 
échappe. 

Mais  pouvons  nous  pénétrer  dans  l’intimité  de  ce  processus?  C’est 
ce  que  nombre  d’auteurs  se  sont  surtout  efforcés  de  faire  dans  ces 
dernières  années.  Malheureusement,  «  aucune  des  théories  qu’on  a 
données  de  l’hystérie  ne  rend  compte  de  tous  les  phénomènes  qu’on 
y  rencontre.  Les  troubles  des  représentations  mentales  (Mœbius, 
Strümpell),  le  dédoublement  de  la  personnalité  (Oppenheim,  Jolly, 
Breuer  et  Freud),  le  rétrécissement  du  champ  de  la  conscience 
(Pick,  P.  Janet),  la  désagrégation  mentale  caractérisée  par  la  ten¬ 
dance  au  dédoublement  permanent  et  complet  de  la  personnalité 
(P.  Janet),  tons  ces  phénomènes  sont  des  conséquences  et  non  des 
causes;  ils  ont  une  importance,  ils  tiennent  une  place  plus  ou  moins 
grande  dans  le  tableau  de  l’hystérie,  mais  ils  n’ont  pas  d’autre  valeur 
que  celle  de  symptômes  généraux,  caractéristiques,  pathognomoni¬ 
ques  même  si  l’on  veut,  de  l’hystérie,  et  voilà  tout  (6).  »  C’est  parfai- 


(1)  Maiiie.  Progrès  médical,  27 juillet  1889,  p.  68. 

(2)  Souques.  Archives  générales  de  médecine,  avril  1890,  p.  168, 

(3)  Brome.  Leçons  sur  les  affections  nerveuses  locales,  trad.  franc., 
p.  47. 

(■1)  Biuquet.  Traité  de  riiystérie,  1^9,  p.  604. 

(5)  CiiARCOï.  Leçons  de  mardi,  1887^1888,  p.  105. 

(6)  P.  SoLUER.  Genèse  et  nature  de  l’hystérie,  t.  t,  p.  518. 
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tement  exact  et  le  D''  P.'Solliér  a  raison  d’ajouter  que  si  la.  plupai’t 
des  définitions  actuelles  de  l’hystérie  ne  sont  en  somme  qu’un 
résumé  de  ses  principaux  caractères,  la  Tauteen  est.  à  la  tendanoBr 
quii  s’est  accusée  de  plus  en  plus  dans  ces  dernières  années,  de  no 
considérer  qire  les  manifestations  psychiques  de  l’hystérie,  ce  qui  a 
conduit  à  en  faire  une  maladie  mentale  et  à  faire  jouer,  dans  son 
développement  général  et  dans  la  forme  de  ces  manifesiationt),  un 
rdle  capital  et  primordial  à  l’élément  psychique,  à  l’idée:  On  en  est 
arrivé  à  négliger  complètement  le  cerveau,  et  le- système  nei'veux 
pour  ne  songer  qu'à  l’esprit..  »  Aussi  la  plupart  des  travaux  récents 
ne  sont-ils  qne  de  véritables  dissertations  philosophiques  du  plutôt 
psychologiques,  qui  ne  sauraient  satisfaire  le  médecin..  Dans  l’un 
d’eux,  par  exemple,  M.  P.  Janet,  ne  va  t-il  pas  jusqu’à  dire  :  «  L’hys¬ 
térie  n’a  que  des  symptômes  physiques  assez  vagues,  consistant 
surtout  dans  une  diminution,  générale  de  la  nutrition.;  elle  est 
surtout  caractérisée  par  des  symptômes  moraux.  »  Cependant  ces 
symptômes  physiques,  comme  le  remarque  fort  judicieusement  le 
D*’P.  Sollrér,  ont  une  importance  considérable  dans  la  symptomato¬ 
logie  de  l’hystérie  «  et  il  est  surprenant  qu’on  n’cn  tienne  pas 
compte;  L’anôrexie  poiivant  aller  jusqu’à  entraîner  la  mort,  les  atro¬ 
phies  rausculaii’es,  dentaires,  les  ecchymoses'spontanées,  les  ulcéra¬ 
tions  hystériques,,  et  tant  d’autres  manifestations  hystériques  sont-r 
elles  si.  vagues,  que  cela?  Sont-elles  quantité  négligeable,  quand  on 
voit  que  les  cas  dihystérie  les  plus  graves,  les  plus  intenses,  sont 
précisément  ceux.  où.  existent  des  troubles  organiques,  physiques  ?.  j>' 
D.u  reste,  l’élude  des  manifestations  interparoxystiques,  des  stig¬ 
mates,  de  ce  que' Gilles  de  la  Tourette  appelle  le- fond'  commun  de 
l’hystérie,  sur  lequel  évoluent  des  paroxysmes  qui.y  trouvent  leur 
substance,  montre  que' la  dominante  de  cet  ensemble  réside  «  dans 
les-  troubles  de  la  sensibilité  tant  générale  que  spéciale,  de  la.cénes- 
Üiésie,  en  un  mot.  Et  il  va  sans  dire  qu’anesthésie  et  hyperesDiésie 
sont  dans  la  circonstance  des:  équivalents  »  (-1).  On  sait  aujourd’hui 
combien'  ces  modifibatioiis  dO  la  .sensibilité  sont  fréquentes)  combien 
elles  sont  tenaces.,  avec  quelle,  constance  elles  se  superposent  aux 
perversions  foncLionnellos  des: organes,,  tant  de  la  vie  organique  que 
dié’  la  vie  de  reialion:  On  sait  môme  que  après  la:  disparition  d’üne 
paralysie;  par  exemple,  le  malade'  ne  peut  être  considéré  comme 
guéri,  si  les  troubles  de  sensibilité  persistent.  «  D’où,  ajoute  Gilles 


(I)  Gilles 
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de  la  Touretliej  cette  conclusion'vérifïée  par  les  faits  :  qu’en  matière 
d’hystérie,  les  troubles  de' la  sensibilité’ tenant  la  scène  morbide 
sous  leur  dépendance,  faire  disparaître  ces  troubles  équivaut  à  anni¬ 
hiler  les  accidents  qui  se  superposent  à  eux  mieux  encore  qu’ils  ne 
s’y  superposent  eux-mêmes...  11  y  a  dans  ces  faits,  on  le  comprend, 
la  base  d’un  traitement  dont  on  trouve  d’ailleurs  les  éléments  épars, 
tant  dans  les  travaux  de  Briquet  et  d’autres  auteurs  que  dans  l’œuvre 
de  Charcot  et  de  son  école. 

En  1894,  au  Congrès  international  des  sciences  médicales  tenu  à 
Rome,  le  !)*■  P.  Sollier  a  essayé,  d'établir  pour  ainsi  dire  la  synthèse 
de  ces  troubles,  de  la.  sensibilité  et  d^’en;  faire  bénéiicier  la  thérapeu¬ 
tique  rationnelle  de  la  névrose.  De  plus,  déjà  à  cette  époque,  il  a 
leohercbé  si  tous  les  phénomènes  hystériques-  o:  n’étaient  pas  dus  en 
réali  Lé  à  de.  simples  troubles  de-  la  sensibilité  soit  sensorielle,  soit 
viscérale,  laquelle  est  mal  connue  et  mab  étudiée.  r  Depuis,  aldrs 
môme  que’  beaucoup  de  médecins  considéraient  à  tort  la  question 
de  l’hystérie  comme  chose  jugée  et  désormais  peu  intéressante,’ il  a 
poursuivi  avec  fruit  ses  investigations  sur  ce  sujet,  et  ce  sont  les 
résultats  auxquels  il  est  arrivé  qu’il  vient  de  publier  dans  un  très 
curieux  ouvrage  intitulé  «.  Genèse  et  nature  de  riiystérie  »  (1).  Dans 
le  premier  volume^  la  genèse  et  la  nature  de  l’hystérie  sont  étudiées 
d’une  façon  dogmatique.  ;  dans  le  second,  sont  rassemblées  les 
principales  observations  qui  lui  ont  permis  d’établir  sa  théorie, 
observations  très  détaillées’,  très  complètes,  véritables’ modèles  du 
genre  et  dont  la  lecture  est  des  plus  suggestives.  C’èst  sa  théorie 
que' nous  allons  chercher  à  exposer. 

Le  D''  Sollier  démontre  tout  d’abord  que’«  les  hystériques  ne  sont 
autre  chose  que  des  somnambules  plus  on  moins  complètes,  qne 
leur'  étal  de  somnambulisme  est  lié  à  leur  anesthésie  au  proraia  de 
laquelle  il  est  développé,  et;qu’il  suffit  de  la  réveiller  ou  de  leur 
rendre  leur  sensibilité  pour  voir  ’ leurs 'accidents  disparaître  ainsi 
•que  leurs  stigmates.  « 

Le  procédé  qu’il  a  «'employé 'pour  rendre  leur  sensibilité  aux  hys’- 
tériqnes  les  ’  plus  profondément  atteintes,  peut  :  être  à  la  fois  consi¬ 
déré  comme-  un'  moyen’ thérapeutique  et  comme  une  expérience 
physiologique' Mais  bien  qn^M’ait  ®' avant  tout  employé  comme 
moyen  thérapeutique  et  qu-ii  lui  ait  donné  des  résultats  excellents 


(1)  Dr  P.  SoLLiEB.  Genèse  et  nature  de  l’hystérie,  2  vol.  in-8“  F.  Alcan' 
édit.  1S97: 
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dans  des  cas  où  tout  autre  traitement  avait  échoué  »,  il  lui  a  permis 
en  outre  «  de  mettre  en  évidence  le  mécanisme  des  divers  accidents 
tant  physiques  que  psychiques  des  hystériques,  d’étahlir  une  gra¬ 
duation  de  la  sensibilité  inconsciente  et  le  rapport  qui  existe  entre 
les  divers  degrés  de  l’anesthésie  et  les  accidents  hystériques,  et 
d’étudier  enfin  le  rôle  que  joue  la  sensibilité  sous  ses  difi'érentes 
formes  et  à  ses  différents  degrés,  dans  la  constitution  de  la  person¬ 
nalité  et  dans  les  diverses  manifestations  psychiques  en  tant  que 
fonctions  cérébrales  Nous  sommes  loin,  on  le  voit,  des  théories 
psychologiques  qui  ne  retiennent  que  les  symptômes  moraux  et 
négligent  l’organe  de  la  pensée  et  son  fonctionnement  physiolo¬ 
gique. 

Les  observations  du  D’’  P.  Sollier  l’ont  conduit  à  quelques  déduc¬ 
tions  très  importantes  et  absolument  nouvelles  en  physiologie,  en 
psychologie  et  en  pathologie  de  l’hystérie. 

Au  point  de  vue  physiologique,  il  a  constaté  un  premier  fait,  en 
complet  désaccord  avec  les  notions,  actuelles  de  la  physiologie  nor¬ 
male,  mais  qui  explique  bien  plus  d’un  accident  observé  chez  les 
hystériques  «  c’est  que  les  muscles  lisses,  considérés  jusqu’ici 
comme  échappant  à  l’action  de  la  volonté,  lui  sont  au  contraire 
soumis...;  l’hystérique  subconsciente  et  anesthésique  peut  faire 
contracter  volontairement  ses  muscles  lisses,  non  soumis  normale¬ 
ment  à  l’action  de  la  volonté.  «  Tous  les  malades  du  D''  Sollier  ont 
pu  agir  sur  les  mouvements  de  leur  estomac  et  de  leurs  intestins, 
mais  cette  action  ne  peut  s’exercer  que  lorsque  les  organes  sont 
atteints  d’anesthésie,  elle  cesse  dès  que  la  sensibilité  est  normale. 

Les  sécrétions,  tout  comme  les  muscles  lisses,  sont  soumises  à 
l'aclion  de  la  volonté,  contrairement  à  ce  qu’on  enseigne  ;  mais  il 
faut  comme  pour  les  muscles  lisses  que  leur  fonction  soit  troublée; 
c’est  ce  que  le  D'  Sollier  montre  très  nettement  par  ses  expériences 
sur  les  variations  du  chimisme  stomacal. 

Un  autre  fait  des  plus  intéressants  est  «  la  possibilité  de  détermi¬ 
ner  expérimentalement  sur  le  vivant  la  localisation  des  centres  cé¬ 
rébraux  connus,  et  d’arriver  à  mettre  en  évidence  l’existence  et  le 
siège  d’un  certain  nombre  d’autres,  jusqu’ici  inconnus,  ou  mis  en 
doute,  à  savoir  les  centres  fonctionnels  de  tous  nos  viscères.  Grâce 
à  la  méthode  des  anesthésies  provoquées  et  des  points  douloureux, 
on  pourra  arriver  à  établir  la  topographie  des  localisations  cérébrales 
sur  le  vivant,  et  sans  le  moindre  danger  pour  le  sujet. 

«  L’examen  de  la  disposition  de  ces  nouveaux  centres  cérébraux, 
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dont  beaucoup  d’autres  sont  encore  à  déterminer,  montre  qu’ils 
occupent  des  régions  du  cerveau  dont  la  distinction  u’était  pas 
encore  connue.  On  peut  conclure  de  là  que  toutes  les  régions  de 
notre  corps,  tous  nos  organes,  sont  représentés  dans  l’écorce  céré¬ 
brale  par  une  sorte  de  projection.  » 

Enfin  «  un  fait  plus  important  peut-être,  c’est  que  le  cerveau  se 
comporte  comme  un  viscère  quelconque,  et  qu’il  est  doué  d’une 
sensibilité  propre,  dont  la  perte  ou  le  retour  s’accompagnent  de 
réactions  spéciales  d’ordre  psychiijue  et  de  réactions  sensitives 
identiques  à  celles  des  autres  viscères.  « 

Le  cerveau  est  doué  d’une  sensibilité  propre  ce  qui  permet  de 
comprendre  «  comment  il  a  conscience  de  ce  qui  se  passe  eu  lui- 
même,  comment  il  a  conscience  de  son  fonctionnement.  « 

De  plus  «  on  peut  considérer  au  cerveau  trois  parties  :  une  pré¬ 
posée  aux  fonctions  végétatives  et  viscérales,  une  préposée  aux  fonc¬ 
tions  motrices  et  sensorielles,  et  la  dernière  enfin  destinée  à  l’éla¬ 
boration  des  idées,  à  la  synthèse  des  imagos  fournies  par  les  deux 
premières.  Les  deux  premières  parties  sont  composées  d’une  série 
de  rentres  qu’on  peut  considérer  comme  autant  de  petits  cerveaux, 
ayant  une  vie  personnelle  dans  une  certaine,  mesure,  et  reliés  jiar 
des  fibres  d’association,  d’une  part  entre  eux  et  de  l’autre  avec  la 
troisième  portion  du  cerveau,  qui  joue  par  rapport  à  ces  centres,  le 
même  rôle  que  ceux-ci  jouent  par  rapport  aux  organes  qui  sont  en 
relation  avec  eux. 

«  De  môme  qu’ils  ont  connaissance  des  modifications  qui  se  pro-' 
duisent  dans  ces  organes,  soit  qu’ils  en  soient  le  point  de  départ  ou 
qu’ils  ne  soient  que  le  récepteur  des  sensations  qu’elles  provoquent, 
de  même  la  troisième  partie  du  cerveau  »  que  le  D"'  Sollier  appelle 
psychique  «  a  connaissance  des  modifications  qui  se  passent  dans 
les  centres  des  deux  autres  parties  »  qu’il  appelle  par  contraste 
organiques,  n  C’est  à  ce  cerveau  psychique  qu’aboutiront  eu  dernier 
ressort  toutes  les  impressions  issues  du  fonctionnement  de  nos 
organes,  toutes  les  images  sensorielles,  sensitives,  Idnéstbésiques, 
cénestésiques.  C’est  en  lui  que  se  forme  la  synthèse  de  tous  ces 
éléments  divers;  c’est  en  lui  que  se  formera  la  personnalité  ;  c’est 
de  la  combinaison  de  ces  éléments  que  naîtront  les  idées,  les  sen¬ 
timents.  »  Or  cette  conception  des  fonctions  cérébrales  n’est  pas 
seulement  théorique  car  elle  est  basée  sur  les  faits  et  en  particulier 
sur  ceux  que  le  D”  Sollier  a  exposés  touchant  les  centres  cérébraux 
d’une  part,  et  de  l’autre  sur  la  façon  dont  se  fait  le  réveil  des  sensa- 
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tions,  puis  des  imagesù  Que  les'  rapports’ entre  ces  différents  centi’es 
cessent  d’exister,  d'une  façon  quelcenque,  que  la  simultanéité  et 
les  corrélations  dC'  leur  fonctionnemen  t  soient  troublées  et  les  acci¬ 
dents  de  toute  ordre- apparaîtront:  accidents  somatiques,  accidents 
mentaux,  etc. 

Or  le  fait  capital,  fondamental-;  que  le  I)’'  Sollier  met  en  évidence, 
est  (c  que-les-liystériques  anes-tbésiques  totales  sont  endormies, .c’estr- 
à-dire  plongées  dans  un  état  de  vigilambulisme  dont  il  suffit,  de  les 
réveiller  par  un  moyen  quelconque  pour  amener  la  disparition  de 
tous  les  stigmates  et  de  tous  les  accidents  hystériques. 

«  Ce-  sommeil  n’atteint  pas  toujours  tout  le  cerveau.  Il  envahit 
successivement  les  divers  centres  fonctionnels  qui  y  sont  répartis, 
et  l'on  doit  admettre  l’identité  de  ce  sommeil  partiel,  avec  celui 
qui  amène  l’état  de  vigilambulisme  complet.  Ce  n’est  qu'une  ques¬ 
tion  de  degré,  d’extension  du  trouble  cérébral  et  non  une  question 
de  nature.  Ce  qui  le- prouve,  c’est  que  le  réveil  partiel  de  ces  centres 
endormis  amène  la  disparition-  des  troubles  fonctionnels  que  leur 
sommeil  avait  provoqués..  » 

L'hystérie  est  donc  c<  essentiellement  constituée  par  un  état  spé¬ 
cial  du.  cerveau,,  atteignant  un- plus  ou  moins  grand  nombre  de  ses 
centres,  et- 'analogue  à  un  engourdissement,  à  une- sorte  de  sommeil. 
Il  en  résulte  que  ce  sommeil  natuitel  se  trouve  supprimé,  eu  raison 
directe  de  ;  la.  profondeur’,  et  l'on  pourrait  dire  plus  justement  peut- 
être  de  l’étendue  du  sommeil  pathologique. 

■  K  Chaque- centre  cérébral  ainsi- frappé  de  sommeil,  cesse  de  fonc¬ 
tionner  et  entraîne  dans  la,  sphère  organique  qui  lui  est  reliée 
fonctionnellement,  des  troubles  plus  ou  moins  marqués  suivant  le 
degré  de  ce- sommeil.- De  sorte  que  l’hystérie- est  en  réalité  composée 
d’une  exagération  et  d’une  combinaison  d’hystérie  locales. 

«  L’état  de  sommeil  hystérique- des  centres. cérébraux,  se  traduit 
par  une  anesthésie  périphéi’ique,dout  les  divers  degrés  sont  en  rap¬ 
port  direct-  avec  ceux  du  sommeil.  De  sorte  que  sommeil  cérébral 
et  anesthésie  ne  sont  que  deux  expressions  dl une  seule  et  même 
chose.  Aussi  réveiller  un  hystérique  ou  lui  rendre  .laisensibilité, 
produit  le  môme-résultat,  à  savoir- le  rétablissement  des  fonctions 
attérées.  « 

Est-ce  à  dire  que- le  D'’  Sollier  rattache  tous  les  troubles  hysté¬ 
riques  à  uni  trouble  de  la  sensibilité  '?  L’hystérie  ne-  serait, -elle  donc 
simplement  qu'une  maladie  de  l'a  sensibilité,  tous  ses  stigmates,  tous 
ses  accidents  organiques  ou  psychiques  ne  seraient-ils  donc  que  la 
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conséquence  de  l’anesthésie  à  un  degré  quelconque?  Nullement..  Ce 
qui'  e.st'  vrai',  c’est  que  l’anesthésie  est  liée  à  toutes-  les  manifesta^ 
tiens  hystériques;  qu’elle- prend  une-part  plus  ou  moins  importante- 
dans  chacune  d’elle,  qu'elles  soient  d’ordre  sensoriel,  moteur,  vis¬ 
céral  ou  vaso-moteur;  qu’elle  joue  an  rôle  très  important  dans  la 
genèse -des- troubles  psychologiques,  qu'ils-  soient  primitifs  ou’  liés 
aux  troubles  organiques. 

Mais,  à  côté  de  l’anesthésie,  il  faut  conserver  une  place  aux  trou¬ 
bles  vaso-moteurs.  «  Ceux-ci,  en  effet,  entrent  pour  une  part  consi¬ 
dérable  dans  lés  manifestations  hystériques,  et  je  serais  presque 
tenté,  dit  P.  Sollier,  de  dire  qu’ils  y  jouent  un  rôle  aussi  Important 
que  l’anesthésie.  M'alheureusement,  ils  sont  moins,  faciles  à  mettre 
en  évidence,  à  rattacher  à  leur  véritable  cause.  Mais  on  les  retrouve 
toujours,'  comme  les  troubles  de  la  sensibilité,  à  tous  les  degrés  de 
l’hystérie  et  dans. toutes  ses  manifestations..  L’anesthésie  n'a- sur.  eux 
que  l’avantage  .d’étre  facile  à.  constater.  C’est  à  cela  qu’elle  doit  de 
rester  le  sigillum,  par  excellence,  de  l’hystérie,  qui  mériterait,  à 
plus  juste  titre  encore;  d’être  regardée  comme- une  névrose  vaso¬ 
motrice.  « 

Mais  si  l’anesthésie  et  les  troubles  vaso-moteurs  nous  permettent 
de  comprendre  le  mécanisme  des  troubles  hystériques,  tant  orga¬ 
niques  que  physiologiques,  ils  ne  sont  eux-mêmes  qu'une  consé¬ 
quence  de  l'état  cérébral,  qui  constitue  l’hystérie  et  qui  n’est  autre, 
ainsi  qu’il  résulte  des  obsei’vations  du  D''  P.  Sollier,  qu’un  engour¬ 
dissement,  qu’une  sorte  d’état  de  sommeil  des  centres  cérébraux, , 
qui  en  suspend  plus  ou  moins  les  fonctions.  A  la  constance  de  cet 
engo.urdissement  poussé  à  un  certain  degré,  correspondent  les  stig¬ 
mates  et  les  accidents  permanents;  aux  réactions  provoquées  par  les 
variations  de  ce  sommeil,  les  attaques  et  tous  les  accidents  paroxys¬ 
tiques. 

Nous  aurions  voulu  pouvoir  suivre  le  Sollier  dans  tous  les 
développements  de  sa- très  remarquable  étude,  il  eut,  été  intéressant 
d’étudier  avec  lui  toutes  les  réactions  liées  au  réveil  de  la  sensibilité, 
et  de  voir,  en  détail  comment  il  interprète  les, accidents  somatiques, 
les  accidents-mentaux,. les.  stigmates  hystériques,  mais  cela  nous  eût 
entrainé  trop  loin. 

■Bornons-nous  en  terminant  à  transcrire  sa  définition  de  l’hystérie, 
conclusion  naturelle  de  son  ouvrage. 

«  Llhystérie  estun.  trouble  physique,  fonctionnel  du  cerveau,,  conr- 
sistant  dans  uni  engourdissement  ou, un  sommeil  localisé  ou  généra- 
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Usé,  passager  ou  permanent,  des  centres  cérébraux,  et  se  tradui¬ 
sant  par  conséquent,  suivant  les  centres  atteints,  par  des  manifesta¬ 
tions  vaso-motrices  et  trophiques,  viscérales,  sensorielles  et  sensi¬ 
tives,  motrices  et  enfin  psychiques,  et,  suivant  ses  variations,  son 
degré  et  sa  durée,  par  des  crises  transitives,  des  stigmates  perma¬ 
nents  ou  des  accidents  paroxystiques.  Les  hystériques  confirmés  ne 
sont  que  des  vigilambules,  dont  l’état  de  sommeil  est  plus  ou  moins 
profond,  plus  ou  moins  étendu.  » 
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HALLUCINATIONS  AUDITIVES  DUES  A  DE  l’oTITE  MOYENNE 
CATARRHALE  ET  DISPARUES  AVEC  CELLE-CI. 

Par  le  Dr  Louis  CORONAT  (de  Gap). 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  21  ans,  d’apparence  bien  constitué, 
qui  n’a  jamais  eu  de  maladie  d’oreille  ni  d’affectioa  nerveuse. 

11  a  eu  tout  jeune  la  variole,  qui  semble  avoir  i-especté  ses  organes 
auditifs.  11  a  perdu  son  père  d’un  accident,  et  sa  mère  est  morte 
d’un  cancer  à  l’estomac.  J’ai  eu  l’occasion  de  la  voir  quelque  temps 
avant  sa  mort  ;  c’était  une  «  nerveuse  ». 

Le  2S  septembre  de  cette  année,  ce  garçon  revenait  de  Lyon  où 
il  était  allé  s’amuser  avec  des  camarades.  Les  deux  derniers  jours 
de  son  séjour  à  Lyon  il  ne  s’était  pas  couché.  En  route  il  était'assis 
près  de  la  portière,  de  tellesorte  que  son  oreille  gauche  était  exposée 
au  courant  d’air;  Il  ne  perçut  pas  de  bourdonnements,  mais  peu  à 
peu  une  voix,  dit-il,  devint  de  plus  en  plus  forte  et  se  fît  entendre 
toujours  de  cette  oreille  gauche.  Il  crut  reconnaître  la  voix  de  sa 
mère  (morte  il  y  a  quatre  mois).  Celte  voix  était  plus  intense 
sous  les  nombreux  tunnels  qui  existent  entre  Grenoble  et  Gap. 

Pendant  les  arrêts  du  train  il  l’entendait  encore  mais  un  peu  plus 
faible.  Elle  lui  reprochait  sa  conduite  en  termes  très  grossiers  : 
«  salop,  c...,  va  te  confesser,  tu  crèveras  demain,  tu  as  attrapé  la 
vérole.  »  Le  malade  est  très  effrayé  d’entendre  sa  mère  «  si  mal 
parler  ».  Dans  les  courts  interyalles  de  silence  que  cette  voix  lui 
laissait,  il  ne  percevait  ni  bourdonnements  ni  bruits  spéciaux.Quant 
’à  son  oreille  droite,  elle  n’était  le  siège  d’aucune  audition  anormale. 
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elle  malade  trouve  singulier  que  sa  mère  lui  parle  toujours  à 
gauche.  _  ' 

En  arrivant  à  Gap,  il  se  couche;  mais  son  sommeil  est  troublé  par 
la  voix  de  sa  mère  et  les  réflexions  qu’elle  lui  fait,  auxquelles  vien¬ 
nent  se  joindre  «  des  voies  de  diables,  parties  des  quatre  coins  de 
la  chambre  qui  miolaient  et  chantaient  en  se  moquant  de  lui  ». 
Aussi  le  malade,  très  religieux,  va  le  lendemain  26  septembre  se 
confesser  :  le  prêtre  l’engage  à  faire  dire  des  messes  pour  le  repos 
de  sa  mère. 

Mais  les  27  et  28  se  passent  sans  changement,  aussi  se  décide-t-il 
à  venir  me  trouver  le  29  septembre. 

L’oreille  droite  ne  présente  rien  d’anormal  :  à  l’auscultation  à 
peine  entend-on  quelques  rdles  fins  dans  la  trompe  d’Eustache.  Le 
cornet  inférieur  droit  est  un  peu  hypertrophié.  Mais  le  malade  se 
plaint  que  son  nez  se  bouche  bien  plus  souvent  à  gauche  qu’à 
droite. 

En  effet  à  gauche  le  cornet  inférieur  est  en  contact  avec  la  cloi¬ 
son.  Quant  à  l’oreille  gauche  elle  présente  tous  les  signes  de  l'otite 
moyenne  catarrhale.  Le  manche  du  marteau  est  rouge,  et  la  petite 
apophyse  est  proéminente;  le  tympan  est  enfoncé  ;le  triangle  lumi¬ 
neux  a  disparu.  Après  rétraction  du  cornet  avec  la  cocaïne,  j’intro¬ 
duis  la  sonde  d’Itard,  et  je  pratique  une  douche  d’air  dans  la  caisse: 
nombreux  râles.  Je  fais  alors  le  cathétérisme  avec  une  fine  sonde 
que  je  laisse  trois  minutes  en  place,  et  je  propose  au  malade  de  cau¬ 
tériser  immédiatement  son  cornet  au  galvano-caulère.  Mais  il  ren¬ 
voie  cette  petite  opération  au  2  octobre. 

2  octobre.  «  Les  voix  sont  un  peit  moins  fortes  et  reviennent  un 
peu  moins  souvent;  j’ai  l’oreille  plus  dégagée  »,me  dit-il.  Je  pratique 
alors  deux  raies  de  feu  sur  son  cornet,  mais  au  préalable  je  fais  de 
nouveau  quelques  douches  d’air  dans  la  caisse. 

Le  3.  La  nuit  a  été  plus  tranquille,  mais  les  voies  n’ont  pas  dispa¬ 
rues.  Le  malade  part  pour  la  campagne  où  il  demeure. 

Le  24.  Les  voix  «  ont  disparu  petit  à  petit  presque  totalement  », 
me  dit-il;  cependant  il  les  a  encore  entendues  quand,  en  revenant 
en  voiture,  les  roues  de  la  voilure  passaient  sur  des  empierrements. 
Le  cornet  inférieur  gauche  est  encore  gros,  mais  le  nez  ne  s’est  plus 
bouché  de  ce  côté.  Le  manche  du  marteau  n’est  plus  rouge;  le  tym¬ 
pan  est  revenu;  le  triangle  lumineux  a  reparu,  mais  est  encore 
moins  grand  qu’à  droite.  Avec  le  Siegle  le  tympan  se  montre  bien 
mobile.  Je  fais  de  nouveau  quelques  douches  d’air  :  il  y  a  encore  une 
légère  obstruction  tubaire. 
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8  novembre.  De  niouve'au  idnuohos  d'air.  Le  malade  ne  .perçoit 
plus  qu’un  léger  bruissement  de  temps  à  autre. 

Le  11.  Le  malade  dit  .n’avoir  plus  entendu  de  voix.  11  est  rassuré 
et  en  même  temps  si  satisfait  du  résultat  qu’il  me  demande  dlopérer 
son  cornet  inférieur  droit,  craignant  que  sou  oreille  droite  ne  de¬ 
vienne  le  siège  d’mre  nouvelle  otite  catarrhale  pouvant  reproduire 
desiballucinations.  . 

En  7’esujné,  il  s’agit  sans  nul  doute  d’un  dégénéré  qui,  à  l’occasion 
•d’une  otite  moyenne  catarrhale,  d’origine  a  frigore,  otite  facilitée 
par  le  manque  . d'aération  normale  de  la  caisse,  a  transformé  .des 
bruits  otiques  eu  hallucinations  parce. que  àla  suite  de  trois  jours  de 
fêtes  et  d’e.xcès  sou  cerveau  fatigué  n’a  plus  pu  mesurer  et  ..apprécier 
les  impressions  perçues. 
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Méthode  pour  produire  l’immunité  contre  la  tuberculose. 
Peter  Paterson.  (T/ie  Lancet,  '30  octobre  1897,  p.  1106).  —  Au  cours 
d’une  série  de  recherches  sur  le  traitement  et  la  prophylaxie  delà 
tuberculose,  l'auteur  remarqua  le 'fait  suivant.  Aloi's  que  les  ani¬ 
maux  sujets  ordinaires  de  ces  expériences,  lapins  et  cobayes,  mou¬ 
raient  tous  lorsqu’on  leur  inoculait  des  bacilles  de  la  tuberculose 
provenant  ,des  mammifères,  en  présentant  à  l’examen  poxf  moriem 
des  lésions  caractéristiques,  l’autem’  échouait  invariablement  lors- 
■quUl  cherchait  à  reproduire  ces  inoculations  sur  des  oiseaux.  C’est 
ainsi  que  6  poules  résistèrent  à  des  doses  variant  de  1  à  10  centi¬ 
mètres  cubes  d’une  culture  très  virulente  du  bacille  tuberculeux 
des  mammifères.  Au  bout  ’de  dix  à  vingt  semaines,  'elles  furent 
sacridées,  et  l’on  ne  put  trouver  dans  leurs  viscères  la  moinehe 
trace  de  tuberculose.  Cependant  l’on  sait  qne  la  tuberculose  existe 
chez  les  oiseaux  ;  qu’elle  produit  chez  ces  animaux  des  épidémies  à 
extension  rapide,  et  cela  dans  des  cas  où  l’agent  infectieux  ne  peut 
être  absorbé  que  par  déglutition  ou  par  inhalation,  conditions  évi¬ 
demment  moins  favorables  au  développement  de  la  maladie  que 
l’inoculation  directe.  Quelques  expériences  ont  démontré  à  M.  P- 
Paterson  que  ce  résultat  li’était  pas  dû  à  la  différence  des  conditions 
extérieures  pour  les  sujets  de  laboratoire  et  pour  les  poules  vivant 
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en  liberté.  Il  faut  donc  couclure  que  la  .poule  est  réfractaire  à  la 
tuberculose  . des  juammilères  et  ue prend  que  la  tuberculose  aviaire.  ' 

Ces  deux  variétés  sont-elles  dangereuses  pour  rhomine?  Aucun 
doute  pour  la  tuberculose  des  mammifères.  Pour  l’autre  variété, 

M.  P.  Paterson  cite  un  e.xemple,  qu’il  a  observé,  de  contagion 
de  l’oiseau  à  l’homme  ;  deux  personnes  contractèrent  la  mala¬ 
die  en  mangeant  -des  poules  mortes  dans  une  épidémie  de  tuber-  ' 
culose  qui  ravageait  le  poulailler.  Dans  un  autre  cas,  l’auteur 
a  pu  diagnostiquer  la  natm’e  d’un  abcès  de  la  façon  suivante.  L’exa¬ 
men  microscopique  du  pus  n’ayant  donné  aucun  résultat,  il  injecta 
de  ce  pus  dans  la  cavité  péritonéale  d’un  lapin.  Au  bout  de  six 
semaines,  cet  animal  fut  sacrifié  ;  son  péritoine  était  .couvert  ,de  ' 
tubercules.  Ceux-ci  furent  à  leur  tour  ensemencés  sur  glycérine- 
glucose-agar.  Après  une  semaine  d’incubation  un  cercle  humide  et 
blanc  apparut  autour  des  points  d’inoculation.  Toutes  les  cultures 
étaient  semblables  entre  elles  et  présentaient  Tous  les  caractères, des 
cultures  de  tuberculose  aviaire  ;  croissance  rapide  et  .apparence 
humide. 

M.  P.  Paterson  en  présence  de  oesfaits,  se  mit  A  rechercher  .quelle 
liouvait  être  d’influence  d’une  -de  .ces  variétés  sur  la  croissance  de 
l’autre,  ai  injecta  dans  la  veine  aurioulaire  d’un  nertai.n  nombre  de 
lapins  des  bacilles  de  la  tuberculose  aviaire,  tués  .par  l’exposition 
pendant  une  iheure  et  demie  à  une  -température  de  100“  G  et  en 
suspension -dans  l’eau.  Ces  injections  furent  i suivies  de  -flè.vre  ;et 
diamaigrissemeut,  phénomènes  iquiidispar.urent  rapidement. 

1.  Un  mois  après,  un  certain  nombre.de  ces  lapins  reourent  ..dans 
leur  cavité  péritonéale  un  demi  centimètre  cube  d’une  culture  viru¬ 
lente  de  -tuberculose  des  mammifères.  Ils  u^en  parurent  nullement 
incommodés-et  lorsqu’on  les  sacrilia  quatre  mois  et  demi  après,  la 
seule  lésion  qu’on  put  observer  fut  ,ia  présence  de  quelques  peMbs 
nodules  pédiculés  (dans  aucun  casionm’en  vit  plus  -de  10).,  idiu  volume 
d’une  ilentille,  adhérents  au  bord  du  foi&.et  à  la  surface  dupéri- 
toine  pariétal.  Ges  nodules  .étaient  constitués  paa'  -un  tissu  fibreux, 
englobantiune  substance  oalcaire  qui  renfermait. quelques  bacilles. 

2.  Une  autre  série  reçut  len  injections  saus-outanées  un  demi 
centimètre  .onbeidedamôme  culfnare.  Quand  ils  ifurent  tués -.quatre 
mois  après,  on  me  trouva  qulun  petit  foyer  icaséeux  lau  .siège de  rin- 
jecition  :  mi  des  ganglions  dym-phatiques,  mi  les  viscères  n’avaâent  été  . 
atteints. 

d.'.'Le&ilapins  de  -oette  .série  furent  inoculés'dans  da.  veine .auraou- 


REVUE  ANAIVTIQUE 


laire  (un  tiers  de  centimètre  cube  de  culture).  Trois  mois  après  on 
"put  trouver  dans  leurs  viscères  quelques  foyers  inflammatoires  avec 
infiltration  cellulaire,  mais  sans  cellules  géantes  et  sans  caséifica¬ 
tion.  Quelques  sujets  de  cette  série,  gagnèrent  une  demie  livre  en 
poids. 

4.  Ceux-ci  reçurent  un  centimètre  cube  dans  la  chambre  anté¬ 
rieure  de  l’œil.  L’opération  fut  suivie  d'une  iritis tuberculeuse;  mais 
bientôt  les  tubercules  diminuèrent  de  volume  et  avaient  complète¬ 
ment  disparu  au  bout  de  cinq  semaines  dans  quelques  cas  ;  dans  les 
autres  cas  ils  étaient  encore  visibles  mais  n’étaient  constitués  que 
de  sels  calcaires. 

'  5.  Enfin  un  lapin  qui  avait  reçu  toute  la  série  des  inoculations 
précédentes  fut  sacrifié  au  bout  de  cinq  mois.  Il  était  indemne  de 
tuberculose  et  avait  gagné  une  livre  en  poids  pendant  la  durée  de 
l’expérience. 

De  tous  ces  faits  il  résulte  que  l’injection  des  matières  protéiques 
.provenant  de  bacilles,  de  la  tuberculose  aviaire  a  eu  pour  résultat  de 
permettre  aux  sujets  de  résister  à  une  inoculation  sub.séquente  de 
tuberculose  des  mammifères.  Les  bacilles  de  la  tuberculose  des 
mammifères  produisent  chez  ces  sujets  des  effets  semblables  k  ceux 
qu’auraient  produits  ces  mêmes  bacilles  morts  et  injectés  dans  les 
mêmes  conditions. 

Mais  ce  procédé  d’immunisation  par  injection  de  bacilles  morts 
était  passible  d’objections  assez  sérieuses  (masses  caséeuses  pouvant 
se  former  dans  des  organes  essentiels,  etc.).  M.  P.  Paterson  a  été 
conduit  à  étudier  le  sérum  des  poules  immunisées  par  le  bacille  de 
la-  tuberculose  aviaire. 

Des  poules  furent  donc  soumises  à  des  injections  répétées  de  cul¬ 
tures,  stérilisées  de  tuberculose  aviaire.  (10  centimètres  cubes  pour 
commencer  ;  une  injection  toutes  les  trois  semaines,  en  augmentant 
de.b  centimètres  cubes  à  chaque  fois,  puis  de  10  centimètres  cubes, 
de  façon  à  injecter  SO  centimètres  cubes  à  la  sixième  opératiou  et 
un  total  de  165  centimètres  cubes;  puis  continuer  en  injectant 
50  centimètres  cubes  toutes  les  trois  semaines).  Les  animaux,  qui 
avaient  maigri  lors  des  premières  piqûres,  s’y.  habituèrent  peu  à 
peu.  De  leur  sang  l’auteur  retii’a  un  sérum  qui  lui  servit  dans  les 
expériences  .dont  nous  allons  maintenant  donner  le  résultat. 

Versé  dans  des  tubes .  et  ensemencé  dans  une  série  avec  des 
bacilles  des  mammifères,  dans  l’autre  avec  des  bacilles  aviaires,  le 
sérum  ne  donna  de  cultures  que  pour  ce  dernier  ;  les  tubes  de  la 
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première  série  restèrent  stéi'iles.  Mais  l’auteur  fait  lui-même  remar¬ 
qua  que  le  sérum  normal  étant  doué  de  propriétés  bactéricides,  il 
faut  se  garder  de  toute  exagération  dans  l’évaluation  de  Ja  portée  de 
cette  expérience. 

Le  sérum  a  été  ensuite  essayé  sur  des  lapins  et  des  cobayes  qui 
ont  reçu  en  une  première  séance  3  centimètres  cubes  en  injection 
sous-cutanée.  Cette  opération  fut  suivie  au  bout  de  quelques  heures 
d’une  élévation  marquée  de  la  température,  élévation  qui,  dans 
quelques  cas,  atteignait  3“  F  (t”7  G).  Le  lendemain,  il  y  avait  du 
gonflement  au  siège  de  la  pipûre.  (.'injection  fut  répétée  une  fois  par 
semaine  jusqu’à  ce  que  chaque  sujet  ait  reçu  15  centimètres  cubes 
de  sérum.  Pendant  tout  ce  temps,  les  animaux  en  expérience  mai¬ 
grirent,  perte  de  poids  qui  se  prolongea  pendant  quatre  à  cinq 
semaines  après  la  fm  du  traitement.  Un  des  sujets  mourut  rapide¬ 
ment  après  avoir  reçu  une  dose  de  8  oentimètres  cubes  de  sérum. 
Le  gonflement  au  siège  de  l’opération  était  dû  à  une  infiltration 
cellulaire;  on  pouvait  trouver  en  outre,  en  différents  points  du  corps 
des  sujets  des  points  enflammés  et  même  des  foyers  de  caséification. 
Or  ces  différents  phénomènes  pathologiques  ne  sont  pas  produits 
par  le  sérum  normal  des  poules,  comme  il  fut  facile  de  s’en  con¬ 
vaincre  par  l’injection  de  doses  égales  de  ce  liquide  à  des  témoins 

Le  sérum  fut  alors  essayé  sur  les  animaux  tuberculeux.  Dans  ce 
but,  des  lapins  furent  inoculés  dans  la  chambre  antérieure  de  l’œil 
avec  des  bacilles  virulents  de  la  tuberculose  des  mammifères.  Cette 
opération  fut  suivie  chez  tous  d’une  iritis  violente,  avec  formation 
de  taches  jaunes  sur  l’iris  et  légère  opacité  de  la  cornée.  Quinze 
jours  plus  tard  on  leur  administra  20  centimètres  cubes  de  sérum 
par  la  voie  sous-cutanée;  cette  injection  futrépétée  chaque  semaine, 
pendant  deux  mois.  L’inflammation  intense  de  l’œil  s’apaisa  peu  à 
peu,  les  pupilles  redevinrent  apparentes,  mais  les  taches  jaunes 
persistèrent  sur  l’iris.  L’état  des  yeux  resta  stationnaire  pendant 
cinq  à  six  semaines;  puis  on  recommença  les  injections  de  sérum 
pendant  une  péiâode  de  trois  semaines.  Les  animaux  furent  alors 
sacrifiés.  La  tuberculose  s’était  limitée  aux  yeux  et  n’avait  nulle¬ 
ment  atteint  le  reste  de  l’organisme,  résultat  qui  était  dû,  sans 
aucun  doute,  à  l’action  du  sérum.  Si  celui-ci  avait  empêché  l’exten¬ 
sion  de  l’affection,  il  n’avait  pu  cependant  arrêter  la  marche  de  la 
lésion  locale. 

On  pouvait  prévpir  alors  qu’il  serait  possible  d’immuniser  des 
animaux  contre  l'infection  tuberculeuse, en  les  soumettant  au  sérum 
T,  181. 
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quelque  temps  avant  de  leur  communiquer  la  maladie.  Ce  résultat 
fut  en  effet  ohtenu  dans  les  expériences  suivantes  ; 

Des  lapins  et  des  cobayes  reçurent  S  injections  de  sérum,  de 
?.  centimètres  cubes  chaque,  répétées  tous  les  trois  jours.  Ces  injec¬ 
tions  furent  suivies  d’élévation  de  la  température,  gonflement  au 
siège  de  l’injection,  perte  de  poids.  Quand  tous  ces  symptômes 
furent  disparus,  environ  un  mois  après  la  dernière  injection, 
quelques  lapins  furent  inoculés  dans  la  chambre  antérieure  de  l’œil 
avec  des  bacilles  de  la  tubei’culose  des  mammifères.  Il  se  développa 
une  iritis  aiguë,  avec  opacité  de  la  cornée,  iritis  qui  était  complète¬ 
ment  guérie  au  bout  de  six  semaines.  A  l’examen  post  mortem  on 
ne  pût  trouver  la  moindre  trace  de  tuberculose  chez  ces  sujets. 

Un  groupe  de  cobayes  fut  infecté  par  la  cavité  péritonéale.  Aucun 
symptôme  ne  suivit  l’opération;  ils  ne  perdirent  pas  de  poids  et 
lorsqu’on  examina  leurs  viscères,  on  les  trouva  parfaitement  sains, 
sauf  dans  un  cas  où  il  y  avait  des  adhérences  entre  le  foie  et  le 
diaphragme  et  dans  un  autre  3  petits  corpuscules  crétacés  sur  le 
bord  de  l’épiploon.  Cinq  mois  après,  les  animaux  qui  avaient  été 
soumis  au  sérum  et  tpii  n’avaient  pas  été  utilisés  dans  les  expé¬ 
riences  précédentes  furent  en  vain  inoculés,  les  uns  par  le  péritoine,, 
les  autres  par  la  voie  hypodermique.  Ce  dernier  fait  prouve  que 
l’immunité  acquise  par  l’injection  de  ce  sérum  a  une  durée  de  cinq 
mois  au  moins. 

Enfin  désireux  de  savoir  quelle  serait  l’action  de  son  sérum  sur 
l’organisme  de  l’homme,  M.  P.  Paterson  s’en  injecta  à  lui-même 
2  centimètres  cubes  dans  la  cuisse.  Le  siège  de  la  piqûre  fut  en¬ 
flammé,  gonflé,  rouge  et  douloureux  ;  les  ganglions  de  l’aine  furent 
engorgés,  mais  jamais  la  température  ne  dépassa  99<'4F  (37“7  C.). 
Dix  jours  après  l’opération  tous  ces  symptômes  avaient  disparu.  Deux 
semaines  plus  tard,  il  s’en  injecta  5  centimètres  cubes  dans  l’autre 
cuisse.  Cette  fois  les  symptômes  furent  plus  alarmants.  La  tempé¬ 
rature  atteignit  100“  F  (37o7  C)  ;  il  y  eut  de  la  douleui"  de  tête,  des 
sueurs  profuses  et  des  phénomènes  locaux  plus  aigus.  L’auteur 
èstime  que  cette  aggravation  des  symptômes  est  simplement  due  à 
l’augmentation  trop  rapide  de  la  dose  de  2  à  5  centimètres  cubes. 

L’expérience-  ne  pouvait  être  poussée  plus  loin  chez  l’homme  ; 
mais  les  résultats  obtenus  pour  le  lapin  et  le  cobaye,  qui  sont  moins 
résistants  que  l’homme,  vis-à-vis  de  la  tuberculose,  permettent 
d’espérer  que  Ton  pourra  par  cette  méthode  immuniser  contre  cette 
maladie  les  personnes  susceptibles  de  la  eonti-acter  de  par  leuT- 
hérédité  et  de  par  leur  état  physique.  L.  Quentin.. 
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Sur  les  variations!  mopphologiques  du  bacille  die  la  tubercu¬ 
lose,  par-  Chas,  F.  Craig  {Medicine  Betroü,  juini  1897).  —  On  est 
souvent  frappé  quand  on  examine  les.  crachats  de  tuberculeux,,  des 
différences  de  morphologie  que  pi'ésentent  les-  bacilles;  tuberculeux, 
aussi  l’auteur  a-t-il  pensé'  que  quelques  notes- sur  ce  sujet  ne  se¬ 
raient  pas  inutiles. 

Les  descriptions  classiques  représentent,  le-  bacille  tuberculeux 
comme  un  bâtonnet  mince,  long  comme  les- deux  tiers  du,  diamètre 
d’un  globule  rouge,  droit  ou  légèrement  courbé-  et  présentant  quel¬ 
quefois  un  aspect  granuleux.  Cette  forme  est  certainement  la  ptas 
commune,  mais- elle  présente  de  nombreuses  variétés.  Ces  modSfl- 
cations  de  forme  sont  connues  depuis  longtemps.sous  l’influence;  de 
certains  milieux  de  culture,  mais,  l’auteur-  se  bornera,  ici  aux 
modilications  présentées  par  les  bacilles  contenus  dans  les  craohatsi 
La  méthode  de- préparation  qu’il  emploie-  est  læ  suivante  ::on  pré¬ 
pare  fraîchement  le  colorant  suivant  : 

Fuchsine .  1  partiel 

Alcool .  10  parties.. 

Dissoudre  la  fuchsine  dans  l’alcool,  puis  ajouter  l'OO  parties  d’une 
solution  aqueuse  d’acide  pliéuique  à  ii  0/0. 

Les  lamelles  couvertes  de  parties  caséeuses  des  crachats,  sont 
mises  dans  un  verre  de  montre,  que  l’on  chauffe  jusqu’à  émission 
de  vapeurs  ;  on  les  laisse  dix  minutes  à  colorer,  puis  on  les  étanche 
avec  du  papier  à  filtre,  on  les  plonge  une  fois  ou  deux  dans  l’alcool 
à  93  0/0,  puis  dans  de  l’alcool  contenant  20  0/0  d’acide  nitrique. 
Tout,  sauf  le  Bacille,  est.  ainsi  décoloré'..  DUis! ou- lave- dans. l'alcool 
et  on  monte  au  baume.  On  peut,  si  l’on  veut,  faine  une  double:  colo¬ 
ration.  Les; bacilles  sont  ainsi  coloriés  en  rouge; sombre. 

Dans  certains  crachats,  om  ne-  trouve  que- la  for.me' granuleuse  du 
microbe,  qui' peut  simuler  des  chaînettes  de'  streptocoques., 

En  général,  les  bacilles  sont,  peu  ou  point-arqués,,  mais,  ils  peue 
vent,  dans  quelques  cas,  présenter-  des  counbures  considérables,  et 
même  se  présenter' sous  la- forme  en  ÏÏI’,  mais  cela,  est, rare,. 

Une  autre  forme,  dérivée  de  la  forme;  grimuleuse,  est.  celle  qui 
peut  simuler  d'es  di-p-lbcéques  ow  des  streptocoques.  Giest.  dans  dés 
cas  qu’une  cororation  soigneusement  faite.  esEutilé,  car- ces  d'eruiers 
microbes  seraient  décolorés; par  lai  solütiaa-.acidB.i  '  . :,;-i 

Quelquefois,  on  volt  des  foi’m;esi  très  épaiBses,  ce  qui  s’expliqaœ 
par  Faccolferaént  dte»  deux- bacilles  entre-eux  latéràlemeut’.. 

La  fonae'recouTbé'e'-ân'-anse',  s’observe' raremeriti;  c’estl  alors  datçs 


500 


REVUE  ANALYTIQUE 


les  cas  de  phthisie, rapide.  Le  bacille  est  plus  long  qu’à  l’ordinaire 
et  recourbé  en  anse.  Quelquefois  il  présente  l’aspect  d’un  8,  mais  le 
plus  souvent,  la  boucle  est  à  une  extrémité. 

La  forme  filamenteuse  longue  est  très  rare  ;  elle  s’observe  dans 
les  phthisies  à  marche  très  lente.  Elle  est  associée  presque  toujours 
à  la  forme  ordinaire  et  souvent  à  la  forme  ramifiée. 

La  forme  noueuse  est  intéressante  à  cause  des  élevures  que  pré¬ 
sente  le  microbe  ;  ces  élevures  se  trouvent  le  plus  souvent  à  l’extré¬ 
mité  du  bacille  ;  c’est  peut  être  le  premier  stade  de  la  forme  rami¬ 
fiée. 

Dans  certains  cas,  le  bacille  dégénéré,  ayant  mal  pris  la  couleur, 
a  un  aspect  vague  et  irrégulier. 

Quelquefois,  il  présente  des  renflements  à  l’une  des  extrémités 
ou  aux  deux,  pouvant  rappeler  le  bacille  du  tétanos. 

La  forme  la  plus  intéressante  est  la  forme  ramifiée.  Signalée  en 
1887  par  Nocard  et  Roux,  dans  les  crachats,  cette  forme  est  très 
rare,  et  souvent  elle  est  simulée  par  l’accollement  suivant  un  cer¬ 
tain  angle,  de  deux  bacilles.  L’auteur  n’a  vu  qu’une  fois  la  forme 
ramifiée  vraie  dans  un  cas  de  tuberculose  rapide  chez  une  jeûne 
femme.  Il  y  avait  là  diOféi’ents  stades,  depuis  le  bourgeonnement 
jusqu'à  la  forme  parfaite. 

Ces  formes  sont  intéressantes  à  connaître,  car  chaque  praticien 
est  exposé  à  les  rencontrer  et  il  faut  savoir  que  la  morphologie  du 
bacille  de  la  tuberculose  n’est  pas  unique  et  invariable. 

A.  Termet. 

Aetion  des  rayons  X  sur  lés  cultures  du  bacille  de  la  tuber¬ 
culose,  Francis  Pott  [The.  Lancet,  20  novembre  1897,  p.  1314).  — 
Plusieurs  observateurs  ont  étudié  le  traitement  de  la  tuberculose 
pulmonaire  par  les  rayons, X,  attribuant  à  l’action  de  ces  rayons  les 
améliorations  constatées  dans  l’état  des  malades.  Mais  aucune 
preuve  suffisante  de  cette  action  n’a  été  donnée.  C’est  dans  le  but  de 
rechercher  si  les  rayons  X  agissent  réellement  sur  le  bacille  de  la 
tuberculose  que  l'auteur  a  entrepris  ses  expériences. 

2b  tubes  ont  été  ensemencés  avec  une  cultuie  pure  et  virulente, 
divisés  en  groupes  de  3  et  un  groupe  de  quatre,  puis  numérotés,  un 
tube  de  chacun  de  ces  groupes  étant  rései’vé  comme  témoin.  Tous 
ont  été  soumis  à  une  période  d’incubation  d’un  mois,  à  la  tempéra¬ 
ture  de  37<’C.  Au  bout  de  ce  temps,  des  colonies  caractéristiques 
s’étant  développées  sur  chacun  des  tubes,  ceux-ci  furent  soumis 
(sauf  les  tubes  témoins),  à  l’action  dés  rayons 'X,  le  23  mai  1897. 
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Toutes  les  dispositions  étant  prises  pour  que  les  tubes  subissent 
également  l’influence  des  rayons,  on  les  maintint  sous  cette  influence 
pendant  des  temps  qui  ont  varié,  d’une  demie-heure  à  onze  heures, 
pour  les  différents  groupes.  Puis  tous  les  tubes  furent  remis  à  l’étuve 
où  ils  restèrent  jusqu’à  la  première  semaine  de  septembre,  époque  à 
laquelle  ils  furent  examinés. 

Toutes  les  colonies  étaient  florissantes.  Aucune  différence  ne  put 
être  constatée  entre  les  tubes  témoins  et  les  tubes  exposés  aux 
rayons  X.  L'auteur  conclut  que  ces  rayons  n’ont  aucune  action  sur 
le  bacille  de  la  tuberculose  et  que  les  améliorations  constatées  par 
les  propagateurs  de  ce  mode  de  traitement,  doivent  être  attribuées  à 
d’autres  causes. 

L.  Quentin. 

Contribution  à  l’anatomie  pathologique  et  à  la  bactériologie 
de  la  pseudo-tuberculose  bacillaire  (A.  Woronoff  et  A.  Sineff). 
Centralblali  fût  aügemeine  Pathologie  undpathologische  Anatomie, 
1897,  n"=  IS  et  16).  —  Les  recherches  des  auteurs  eurent  pourpoint 
de  départ  une  épidémie  grave  survenue  chez  des  poules  et  caracté¬ 
risée,  au  point  de  vue  des  symptômes,  par  la  présence  de  fansses 
membranes  sur  les  muqueuses  du  nez,  du  pharynx,  du  larynx,  de 
l’œsophage.  A  l’autopsie  de  l’une  d’elles  ils  trouvèrent  un  foie 
presque  entièrement  ^dégénéré,  n’ayant  gardé  une  apparence  saine 
qu’à  la  périphérie  sur  une  épaisseur  de  3  ou  4  millimètres.  Ce  foie 
présentait  en  outre  à  sa  surface  deux  tubercules  arrondis,  d’environ 
8  millimètres  de  diamètre,  légèrement  saillants,  jaunâtres,  à  surface 
granuleuse.  La  l’ate  était  augmentée  de  volume  et  le  péritoine  œdé¬ 
matié.,  On  fit  d’abord  l’hypothèse  d’une  tuberculose  aviaire,  que  ne 
confirma  pas  l’examen  bactériologique. 

Au  contraire  l’examen  microscopique  de  la  sérosité  prélevée  eu 
niveau  des  lubercules  décela  la  présence’ des  bacilles  caractéristiques 
de  la  pseudo-tuberculose.  Sur  agar,  après  vingt-quatre  heures  de 
culture,  on  obtint  deux  sortes  de  colonies,  appartenant  les  unes  au 
bâtonnet  de  la  pseudo-tuberculose,  les  autres  à  des  spirilles  qu’on 
rencontre  fréquemment  chez  les  poules.  Un  lapin  dans  le  péritoine 
duquel  on  injecta  une  culture  pure  de  ces  bacilles  de  pseudo-tuber¬ 
culose,  mourut  au  bout  de  huit  jours,  avec  les  lésions  typiques  de 
la  tuberculose  miliaire.  L’intestin,  le  mésentère,  le  foié,la  rate  étaient 
recouverts  de  granulations  grises. 

Dans  leurs  autopsies  des  nombreuses  poules  qui  présentaient  les 
lésions  pseudo-membraneuses  signalées  plus  haut,  les  auteurs 
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piirent  fréquemment  faire  des  oultures  puises  idu  bâtonnet  de  la 
pseudo-tuberculose  eu  ensemençant  le  sang  du  cœur,  les  fausses 
membranes  ou  la  sérosité  du  foie  et  de  la  rate.  Aussi  .considèrent  ils 
la  .pseudo-tuberculose  haciUaire  comme  .assez  .fréquente*  chez  les 
poules. 

Avant  de  donner  les  conclusions  de  leurs  rechercbes  personnelles 
ils  rappellent  les  travaux  des  auteurs  .qui  se  sont  occupés  de  la 
pseudo-tuberculose  bacillaire. 

■C’est  -en  1 883  qu’elle  fut  décri  te  pour  ,1a  première  fois  par  Malassez 
et  Aignal  sous  le  noim  de  tuberculose  zoogléique.  Ils  provoquèrent 
l’apparition  de  tubercules  dans  les  différents  organes  d’uii  cobaye,, 
dans  le  péritoine  duquel  ils  injectèrentune  émulsion  d’un  tubercule 
caséeux,  trouvé  jdans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  du  bras  d’un 
enfant  mort  de  méningite  tuberculeuse. 

Le  bacille  delà  pseudo-tuberculose  parut  d’abord  avoir  sous  cer¬ 
tains  rapports  quelque  analogie  avec  le  bacille  de  Koch.  C’est  ainsi 
que  Cbantemesse  provoqua  une  pseudo-tuberculose  chez  des  cobayes 
dans  lepéritoine  desquels  il  eusemença  du  coton  à  traven's  lequel 
il  avait  filtré  de  l’air  d’une  salle  de  phtisiques.  C'est  ainsi  que 
Grancher  et  Ledoux  l’obtinrent  en  injectant  à  des  animaux  des 
cultures  pures  de  bacilles  de  Koch  qu’ils  avaient  filtrées  à  travers  du 
sable.  Legrain  publia  un  cas  de  pseudo-tuljerculose  par  injection 
de  crachats  de  phtisiques.  Nocard  la  provoqua  en  injectant  à  des 
cobayes  du  pus  de  vache,  qu’on  avait  considéré  comme  étant  de 
nature  tuberculeuse. 

D’autre  part  Pfeiffer  et  Kutscher,  en  injectant  à  des  cobayes  des 
produits  morveux,  et  provoquant  ainsi  une  ■  pseudo-tuberculose, 
reconnurent  une  certaine  affinité  du  bacille  de  la  pseudo-tuber¬ 
culose  avec  le  bacille  de  la  morve. 

Toutes  ces  recherches  donnent  à  penser  que  le  bacille  de  la 
pseudo-tuberculose  est  assez  répandu  dans  la  nature  et  que  le  déve¬ 
loppement  .de  ce.tte  maladie  par  l’injection  de  produits  tuberculeux 
ou  morveux  .est  d.û  à  des  impuretés  du  matériel  d’inoculation. 

Il  .existe  aussi  une  pseudo-tuberculose  spontanée  ,  par  exemple 
chez  le. chien  (JNocard),  chez  le  lapin  (Eberth  1883,  Door  1888,  No- 
.card),xb.ez  le  cobaye  (Cbarrin  et  Roger  1888,  Zagari  1889),  chez  la 
souris  (Kr.utscber).,  chez  le  bouc  (Czaplewski).,  chez  le  mouton 
(Preiss). 

lEnfin  Hayem.(1891),  Gazai  et  Vaillard  (1893)  ont  .observé  2  cas  de 
pseudo-tuberculose  bacillaire  chez  l’homme. 
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Il  est  probable.,  disent  WoronoJff  et  Sineff,  que  toutes-  ces  pseudo¬ 
tuberculoses  relèvent  d'un  seul  et  même  bâtonnet,  qui  a  été  cultivé, 
en  cultute  pure,  par  Pfeiffer. 

Ce  bâtonnet  est  assez,  gros,  à  extrémités  arrondies;  il  est  quelque¬ 
fois  très  court  et  se  rapproche  alors  des  cocci,  d’autres  fois  il  est 
deux  ou  trois  fois  plus  long  que  gros.  Il  peut  se  grouper  sous  forme 
de  chaînettes.  Pour  certains  auteurs  il  est  mobile,  pour  d’autres  il 
est  immobile.  Il  ne  forme  pas  de  spores.  Eu  cultures  pures  il  se 
colore  facilement  par  toutes  les  couleurs  d’aniline,  la  coloration  est 
plus  difficile  sur  les  coupes.  Il  ne  prend  pas  le  Gram. 

On  peut  le  cultiver  sur  tous  les  milieux,  à  la  température  ordi¬ 
naire  ou  à  l’étuve  à  37“.  Sur  agar  il  forme  un  enduit  laUeux,  d’odeur 
désagréable.  Il  ne  liquéfie  pas  la  gélatine.  Sa  culture  en  piqûre 
y  prend  la  forme  d’un  clou.  Le  bouillon  se,  trouble  d’abord,  puis  au 
bout  de  deux  ou  trois  jours  il  se  clarifie,  les  colonies  se  déposant 
au  fond  ou  formant  un  voile  à  la  surface.  Sur  pomme  de  terre  il 
forme  un  enduit  jaunâtre. 

Il  est  pathogène  pour  tous  les  rongeurs,  que  son  inoculation  ait 
lieu  sous  la  peau,  dans  le  sang  ou  dans  le  tuhe  digestif  avec  les  ali¬ 
ments.  Nocard  a  proposé  le  nom  de  pseudo-tuberculose  des  ron¬ 
geurs.  La  mort  survient  plus  ou  moins  longtemps  après  l'inoculation 
et  à  l’autopsie  on  trouve,  surtout  dans  les  organes  abdominaux,  des 
tubercules  analogues  à  ceux  que  provoque  les  bacilles  de  Koch. 

Les  recherches  personnelles  de  Woronoff  et  Sineli'  sur  la  bacté¬ 
riologie  et  l’anatomie  pathologique  de  la  pseudo-tuberculose  bacil¬ 
laire  confirme  les  descriptions  antérieures.  Pour  se  rendre  .compte 
de  la  virulence  du  bacille  de  la  pseudo-tuberculose,  ils  en  ont  fait, 
des  inoculations  sous-cutanées  et  intrapéritonéales  à  des  souris 
blanches,  des  cobayes,  des  lapins,  des  poules.  De  tous  ces  animaux 
les  poules  sont  de  beaucoup  les  moins  sensibles  à  l’infection.  Tandis 
qu’une  injection  intrapéritonéale  détermine  la  mort  de  la  souris  au 
bout  de  deux  ou  quatre  jours,  du  cobaye  au  bout  de  quatre  à  six 
jours,  du  lapin  au  bout  de  sept  à  huit,  les  poules  ne  succombent 
qu’après  un  temps  dépassant  vingt-deux  et  trente-trois  jours. 

L’inoculation  intra  péritonéale  provoque  la  formation  d’un  exsudât 
plus  ou  moins  abondant,  parfois  hémorrhagique,  parfois  fibrineux. 
L’intestin  et  les  organes  abdominaux  sont  recouverts  de  membranes 
fibrineuses  qui  peuvent  les  rendre  adhérents  les  uns  aux  autres. 
Les  tubercules  sont  en  plus  ou  moins  grande  quantité.  Les  auteurs 
on  ont  trouvé  aussi  sur  la  plèvre  viscérale  et  dans  le  poumon  de 
quelques  cobayes  et  de  quelques  lapins. 
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L’inoculation  sous-cutanée  détermine  des  lésions  comparables, 
mais  beaucoup  moins  développées.  Au  point  d’inoculation,  il  se 
forme  un  nodule  nécrotique. 

L’examen  microscopique  des  sérosités  du  foie,  de  la  rate,  des  pou¬ 
mons,  du  sang,  du  cœur,  de  l’exsudât  péritonéal,  des  membranes 
fibrineuses,  des  ganglions  mésentériques  leur  a  fait  constater 
presque  toujours  la  présence  du  bacille  caractéristique  tantôt  à 
l’intérieur  des  globules  blancs  (phagocytose)  tantôt  en  dehors  (sou¬ 
vent  groupé  en  chaînettes). 

Pour  ce  qui  est  de  la  structure  anatomique  des  tubercules  elle  est 
comparable  à  celle  des  tubercules  déterminés  par  le  bacille  de  Koch. 
Les  auteurs  ont  constaté  cependant  que  chez  la  poule,  il  y  a  un 
nombre  exagéré  de  cellules  géantes;  chez  la  souris  au  contraire  et 
chez  le  cobaye,  il  n’y  a  pas  de  cellules  géantes,  mais  seulement  de 
grosses  cellules,  probablement  des  leucocytes,  renfermant  des 
détritus  divers,  globules  rouges,  pigments  sanguins,  bacilles. 

Les  foyers  nécrotiques  qui  succèdent  aux  tubercules  se  distin¬ 
guent  un  peu  des  foyers  caséeux  de  la  tuberculose  vulgaire.  Ils  sont 
constitués  non  pas  par  une  masse  granuleuse  plus  ou  moins  homo¬ 
gène,  mais  par  des  amas  isolés  de  forme  différente  et  ne  se  colo¬ 
rant  pas  de  la  même  façon. 

A.  SCHAErER. 

Pseudo-tuberculose  humaine  à  streptothryx,  par  Simon  Flexner. 
(Bull,  ofthe  Johns  Hopkins  Hosp.  Baltimore,  Juin  1897).  —  A  l’as¬ 
semblée  de  la  Société  médicale  du  Johns  Hopkins  hospital  du 
19  oclobre  1896,  l’auteur  avait  présenté  les  pièces  d’un  malade,  qui 
avait  succombé  à  une  maladie  affectant  les  symptômes  de  la  phthisie 
pulmonaire,  mais  dans  lesquelles  on  avait  trouvé  au  lieu  du  bacille 
de  Koch,  un  autre  micro-organisme,  pour  lequel  il  avait  proposé  le 
nom  de  streptothryx  pseudo-tuberculeux.  Il  donne  maintenant  un 
résumé  de  ce  cas. 

Le  malade  était  un  nègre  de  70  ans,  chez  lequel  il  y  avait  de  l’in¬ 
duration  étendue  des  deux  poumons.  Les  symptômes  étaient  ceux 
de  la  tuberculose  pulmonaire.  11  ii'y  eut  pas  d’expectoration  pendant 
son  séjour  à  l’hôpital,  de  sorte  qu’on  ne  put  faire  d’examen  micros¬ 
copique. 

■  Autopsie.  —  Corps  quelque  peu  amaigri.  Abdomen  modérément 
distendu.  Autopsie  dix  neuf  heures  après  la  mort,  le  corps  ayant  été 
conservé  dans  la  glace.  La,  description  des  viscères  est  limitée  à  celle 
des  organes  spécialement  atteints . 
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Poumons  voluniineux  et  se  rejoignant  sur  là  ligne  médiane  anté¬ 
rieure.  Pas  d'adhérences  aux  parois.  Le  gauche  entier,  excepté  le 
bord  antérieur  du  lobe  supérieur  qui  est  insufflé  et  induré  plus  ou 
moins.  Là  où  l’induration  est  franche,  il  présente  une  apparence 
opaque,  de  couleur  grise  et  commençant  à  se  ramollir  (décomposi¬ 
tion  avec  formation  de  cavernes  au  début).  Les  cavernes  contiennent 
les  produits  de  décomposition  et  présentent  toutes  les  apparences 
d’un  encapsulement  réactionnel.  Là  où  l’hépatisation  est  moins  com¬ 
plète,  le  tissu  est  œdémateux  et  gonflé,  quoique  peut-être  complète¬ 
ment  privé  d’air,  et  on  y  voit  des  nodules  épars,  semblables  à  des 
tubercules.  La  plèvre  au  niveau  des  zônes  hépatisées  est  couverte 
d’un  exsudât  fibrineux.  Poumon  droit.  L’induration  est  moins 
étendue  et  moins  circonscrite,  mais  par  place  elle  occupe  des  zones 
mesurant  environ  4  centimètres  sur  5.  La  cavité  pleurale  contient 
une  petite  quantité  de  liquide  rosé  avec  flocons  de  fibrine.  Intestins 
modérément  distendus  ;  le  pelvis  contient  environ  15  centimètres 
cubes  de  liquide  brunâtre  et  muciiagineux.  Entre  les  anses  intesti¬ 
nales,  légers  flocons  de  fibrine.  De  plus,  il  y  a  des  nodules  de  diffé¬ 
rentes  tailles  ressemblant  à  des  tubercules,  transparents,  disséminés 
irrégulièrement  sur  la  surface  péritonéale,  surtout  abondants  sur 
l’épiploon.  Le  foie  et  la  rate  montrent  les  mêmes  nodules  sur  des 
coupes. 

L’examen  bactériologique,  consista  en  examen  de  frottis  de 
lamelles  sur  le  poumon  frais,  ensemencement  de  tubes  d’agarglycé- 
riné  et  injection  sons  cutanée  d’une  émulsiôn  de  poumon  hépatisé  à 
un  cobaye.  Tous  les  organes  furent  examinés  histologiquement. 

Les  lamelles  frottées  sur  le  poumon,  colorées  par  la  méthode  de 
Gahbett,  ne  montrèrent  pas  d’organismes  comparables  à  ceux  de  la 
tuberculose.  Tl  y  avait  sur  les  lamelles  colorées  à  la  fuchsine  phéniquée 
de  nombreux  organismes  ramifiés,  se  présentant  souvent  en  amas 
ou  masses  arrondies,  parmi  lesquels  on  ne  trouva  aucun  bacille 
de  la  forme  ordinaire.  D’après  l’historiqùê  du  cas,  le  caractère  des 
lésions  et  les  variations  m'orpholdgiques  connues  du  bacille  tuber¬ 
culeux  on  pensa  qu’il  s’agissait  d’une  forme  streptothrycale  de  ce 
dernier.  Mais  son  étude  ultérieure  démontra  que  cette  hypothèse 
était  impi’obable.  Les  cultures  provenant  de  la  cavité  pleurale  gauche 
et  du  péritoine  restèrent  stériles.  Trois  ensemencements  différents 
furent  faits  avec  les  poumons  et  sur  tous,  au  bout  de  vingt-quatre 
heures,  il  y  avait  une  culture  vigoureuse  d’un  bacille  reconnu 
comme  appartenant  au  groupe  du  bacterium  coli  commune.  Le 
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streplothryx  ne  poussa  pas.  Le  cobaye  ne  réagit  pas  au  lieu  d’ino¬ 
culation,  les  ganglions  voisins  ne  s’engorgèrent  pas,  mais  il  maigrit 
et  mourut  à  la  fm  de  la  septième  semaine.  A  l’autopsie,  aucun  des 
ganglions  lymphatiques  n’était  engorgé  ;  il  n’y  avait  pas  de  lésions 
■ressemblant  -à  des  tubercules  dans  les  organes .  et  les  ensemence¬ 
ments  restèrent  stériles. 

Les  lésions  des  tissus  sont  de  deux  sortes,  dépendant  eu  partie  de 
leur  situation.  Dans  la  cavité  péritonéale,  les  nodules  consistaient  en 
cellules  épithélioïdes  et  lymphoïdes  avec  quelquefois  une  cellule 
géante.  La  nécrose  par  fragmentation  n’est  pas  rare  dans  le  centre 
des  tubercules  et  la  fibrine  se  trouve  communément  dans  les  nodules, 
soit  avant,  soit  avec  la  nécrose.  Dans  les  poumons,  les  tubercules 
sont  composés  par  une  exsudation  diffuse  de  leucocytes,  de  plasma 
et  de  fibrine  qui  remplit  les  vésicules,  infiltre  le  stroma  et  tend  à  la 
nécrose  en  produisant  des  foyers  épars  de  dégénérescence  caséeuse, 
plus  ou  moins  volumineux.  Les  streptothryx  y  étaient  très  nombreux 
et  avaient  une  relation  intime  avec  le  processus  pathologique,  d’où 
le  nom  que  propose  pour  eux  l’auteur  de  streptothryx  pseudo¬ 
tuberculeux. 

A.  Tekmet. 
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Traité  de  chirurgie  clinique  et  opératoire,  publié  sous  la  direction 
de  MM.  A.  Le  Dëktü,  professeur  de  clinique  chirurgicale  à  la 
Faculté  de  médecine  de  Paris,  membre  de  l’Académie  de  méde¬ 
cine,  chirurgien  de  l’hôpital  Necker,  et  Pierre  Delbet,  professeur 
agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  chirurgien  des  hôpitaux. 
Tome  VI,  chez  J. -B.  Baillère,  Paris,  1898. 

Le  sixième  volume  du  traité  de  chirurgie  clinique  comprend 
l’étude  des  lésions  qui,  dans  le  domaine  de  la  pathologie  chirurgi¬ 
cale,  ont  leur  siège  dans  le  cou  ou  la  poitrine. 

M.  Morestin,  ancien  prosecteur  à  la  Faculté,  décrit  les  maladies 
de  la  bouche  et  du  pharynx.  Laissant  de  côté  la  grande  majorité 
des  stomatites  et  des  angines,  décrites  dans  les  traités  de  pathologie 
interne,  il  étudie  seulement,  parmi  ces  maladies  inflammatoires 
aiguës  ou  chroniques,  la  stomatite  mercurielle,  la  glossile  paren- 
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chymateus'e  aiguë,  les  ulcérations  buccates  Æ'origiùe  dénbair-e,  -la 
îeucoplasie  buccale,  puis  les  deux  variétés  d’angine  pour  lesquelles 
le  chirurgien  est  fréquemment  appelé  à  intervenir,  l’amygdalite 
phlegmoneuse  et  l’amygdalite  lacunaire  chronique. 

Il  consacre  deux  chapitres  aux  manifestations  bucco-pharyngées 
de  la  syphilis  et  de  la  tuberculose,  la  dissémination  des  lésions  ne 
permettant  guère  de  présenter  un  tableau  clinique  complet,  si  l’on 
divisait  artificiellement  l’étude  des  lésions  ■  buccales  et  celle  des 
lésions  pharyngiennes. 

C’est  la  môme  idée  qui  a  fait  rapprocher  les  suppurations  périplia- 
ryngiennes  de  celles  développées  au  voisinage  de  la  bouche. 

L’auteur  termine  en  étudiant  les  tumeurs  et  les  traumatismes  des 
parois  buccales;  il  donne  une  idée  rapide  de  quelques  procédés  de 
réparation  des  lèvres  et  des  joues. 

■Les  maladies  de  l’œsophage  sont  étudiées  par  M.  Gangolphe,  pro¬ 
fesseur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon,  chirurgien-major 
désigné  de  L’Hôtel-Dieu. 

Après  avoir  résumé  l’anatomie  topographique  de  l’œsophage,  avec 
la  précision  nécessaire  à  un  diagnostic  chirurgical, il  passe  en  revue 
les  différentes  affections  de  cet  organe.  C’est  à  l’extraction  des 
corps  étrangers,  au  rétrécissement  cicatriciel,  au  cancer  qu’il 
donne  avec  juste  raison  le  développement  considérable  que  com¬ 
portent  ces  chapitres. 

M.  Lubet- Barbon,  ancien  interne  des  hôpitaux,  que  ses  études 
spéciales  dé.signaient  pour  ce  chapitré  particulier,  s’est  attaché  aux 
maladie  du  larynx  et  de  la  trachée. 

C’est  M.  Lyot,  chirurgien  des  hôpitaux  de  Paris,  qui  s’est  occupé 
du  corps  thyroïde.  Passant  rapidement  sur  les  traumatismes  et  les 
inflammations  qui  peuvent  l’atteindre,  il  réserve  la  plus  large  place 
à  la  description  des  goitres,  lésions  dégénératives  toutes  spéciales, 
au  corps  thyroïde  et  qui,  par  leur  fréquence,  leurs  variétés  anato¬ 
miques  multiples  et  le's  succès  de  la  thérapeutique  à  leur  égard, 
méritent  cette  description  détaillée. 

C’est  après  avoir  parlé  de  tumeurs  malignes  de  la  glande  que, 
l’auteur  expose  avec  netteté  la  situation  actuelle  du^  chirurgien  en 
face  des  goitres  exophtalmiques. 

M.  Arron,  chirurgien  des  hôpitaux  de  Paris,  s’est  chargé  des  ma¬ 
ladies  du  cou  en  général.  Il  fait  une  étude  étendue  des  adénites 
chroniques,  de  l’adénite  tuberculeuse  en  particulier,  visant  son 
étiologie  encore  un  peu  vague,  son  traitement  de  jouh  en  joui?  plus 
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hardi  et  plus  heureux.  Le  torticolis  spasmodique  à  sa  place  parmi 
les  affections  du  domaine  de  la  chirurgie.  Les  traumatismes,  les 
umeurs  liquides  et  sulides  du  cou  marquent  la  fin  de  celte  partie. 
Enfin,  M.  Souligoux,  chef  de  clinique  chirurgicale  à  la  faculté, 
est  attaché  à  l’exposé  des  maladies  de  la  poitrine. 

Les  fractures  de  côtes,  les  plaies  pénétrantes  on  non,  l’hémotorax 
raumatique,  font  autant  de  chapitres  importants.  Les  plaies  du 
cœur,  du  péricarde,  les  plaies  et  ruptures  du  diaphragme  avec  hernie 
viscérale  dans  la  plèvre,  affections  jusqu’alors  laissées  quelque  peu 
à  l’écart,  prennent  la  place  qui  leur  revient.  Enfin  l’étude  des  ahcès 
froids  du  thorax  et  des  pleurésies  purulentes  est  complètement  et 
soigneusement  faite  :  C’est  enfin  par  l’exposé  de  l’état  actuel  de  la 
chirurgie  pulmonaire  que  termine  l’auteur. 

Dans  ce  sixième  volume,  partout  encore  nous  retrouvons  l’in¬ 
fluence  si  heureuse  de  l’idée  directrice,  c’est-à-dire  la  part  énorme 
donnée  au  diagnostic  clinique,  à  l'intervention  opératoire,  indépen¬ 
damment  de  tous  les  points  de  détail,  si  bien  mis  en  lumière  par  les 
auteurs,  que  leur  compétence  spéciale  désignait  hieii  pour  se  char¬ 
ger  des  chapitres  qu’ils  y  ont  si  brillament  exposés. 

Cebrkdakne. 
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Les  Maladies  et  la  Mort  du  roi  Louis  XIII, 

A  côté  de  l’Histoire  de.  la  Médecine  prennent  place  une  série 
d’études  qu’on  peut  appeler  la  Médecine  de  l’Histoire.  Bien  faits 
pour  tenter  les  esprits  curieux  et  les  érudits,  ouverts  à  la  fois  aux  con¬ 
naissances  scientifiques  et  historiques,  les  travaüx  de  cé  genre  sont 
cependant  rares  dans  la  littérature  médicale,  car  ils  exigent  une  cul¬ 
ture  intellectuelle  peu  compatible  avec  les  cadres  restreints  des  pro¬ 
grammes  officiels  et  la  spécialisation  obligatoire  imposée  à  chacun 
dans  sa  voie.  Il  faut  en  outre  consacrer  de  longues  heures  à  des  re¬ 
cherches  souvent  malaisées,  compulser  nombre  d’ouvrages  et  de  do¬ 
cuments,  parfois  en  pure  perte,  les  vérifier,  les  coordonner,  les  discu¬ 
ter  ensuite,  sans  autre  stimulant  que  le  désir  de  satisfaire  sa  propre 
curiosité  et  celle  de  quelques  rares  lecteurs  orientés,  vers  le  môme 
sujet,  mais  le  plus  souvent  étrangers  à  la  médecine. 
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Aussi  est-ce  toujours  une  réelle  surprise  lorsqu’on  voit  éclore  dans 
le  monde  médical  un  livre  dont  l’érudition  ne  soit  pas  exclusive¬ 
ment  scientifique,  —  surprise  plus  grande  encore  quand  ce  livre 
est  un  premier  né,  une  thèse,  —  surprise  vraiment  méritoire  quand 
cette  thèse  est  riche  en  documents  nouveaux,  soignée  dans  sa  forme, 
et  consciencieuse,  et  réfléchie. 

Tel  est  le  cas  de  la  thèse  que  M.  le  Dr  Paul  Guillon  a  soutenue  en 
juillet  1897,  sur  La  Mort  de  Louis  Xf//  (1). 

Outre  les  sources  historiques  généralement  compulsées,  telles  que 
les  mémoires  du  temps,  la  Gazette  de  Renaudot,  les  écrits  des  valets 
de  chambre  du  Roi,  Antoine  et  Dubois,  M.  P.  Guillon  a  eu  la  bonne 
fortune  de  pouvoir  consulter  dans  la  bibliothèque  du  château  de 
Chantilly, un  manuscrit  du  Sieur  de  Sainctot,  maître  des  Cérémonies 
de  France,  contenant  in  extenso  la  relation  de  la  mort  de  Louis  XIII 
et  le  procès  verbal  de  son  autopsie. 

C’est  en  recueillant  avec  patience  dans  ces  différentes  sources 
tous  les  passages  ayant,  de  près  ou  de  loin,  quelque  rapport  avec  les 
maladies  antérieures  du  roi,  les  soins  qui  lui  furent  donnés,  les 
accidents  qui  précédèrent  sa  mort,  les  lésions  constatées  à  l’ouver¬ 
ture  du  corps,  etc...,  c’est  en  comparant  les  différentes  versions  des 
contemporains,  en  reprenant  méthodiquement  l’histoire  clinique  du 
royal  malade  et  en  la  rapprochant  de  nos  connaissances  actuelles, 
que  M.  P.  Guillon  est  ai’rivé  à  formuler  un  diagnostic  rétrospectif, 
étayé  sur  trop  de  données  sévèrement  contrôlées  pour  pouvoir 
prêter  le  flanc  à  la  critique.  Ce  diagnostic  est  le  suivant  : 

«  Louis  XIII  a  fait  de  la  tuberculose  intestinale  chronique,  vrai¬ 
semblablement  primitive,  el  qui  s’est  terminée,  en  même  temps  que 
se  produisait  une  poussée  aiguë  du  côté  du  poumon,  de  la  plèvre,  et 
peut  être  des  reins,  par  une  péritonite  aiguë  par  perforation,  consé¬ 
quence  d’une  ulcération  tuberculeuse  ancienne.  » 

Reproduu’e  en  les  résumant,  les  arguments  que  l’auteur  a  fait 
valoir  à  l’appui  d,e  sa  thèse  serait  déflorer  son  travail,  car  il  fau¬ 
drait  supprimer  tous  les.  détails  pittoresques,  qui  en  rendent  la 
lecture  infiniment  attrayante. 

Mais  il  est  permis  d’en  extraire  le  procès  verbal  d’autopsie,  tel 
qu’il  fut  dicté  par  Bouvard,  le  niédecin  du  roi,  et  signé  par  tous  les 
assistants.  Ce  document  inédit  jusqu’alors  est  très  significatif  : 

(1)  Paul  Guillox.  La  Mort  de  Louis  XIII.  Etude  d’histoire  médicale 
d’après  des  documents  nouveaux  (ISO  pages,  6  phototypies  et  3  gravures), 
Paris.  A.  Fontemoing,  édit.,  1897.  ■ 
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Rapport  des  médecihs  étant  a  l’ouveimehe  du  cohps.  de  rqi.. 

«  Nous  avons  trouvé  les  cinq  téguments  universels  communs  et 
«  particuliers  consommez,  l’épiploon  aussi  consommé,  les  intestins' 
«  gresles  démesurément  bouirsoufflez  et  de  couleur  blafarde  et 
a  nageans  dans  une  quantié  de  sérozitez  sanieuses  et  purulentes,,  la 
«  face  extérieure  du  foyé  toute  pasle  comme  ayant  été  bouilly,  l’esH 
«  tomach  remply  d’une  sérozité  noirastre,  avec  un  ver  d'un  demy 
«pied  de  longueur  et  plusieurs  autres,  petits,  laquelle  matière 
«  aurait  marqueté  le  fonds  de  l’estomach,  l’intestin  duodénum  d’une 
.<c  grandeur  démesurée  remply  de  bile  porace,  le  jéjunum  rernply  de 
«  mesme  matière  et  tout  jaune  par  dedans,  l’ileum  moins  teint  et 
«  moins  plain  d’une  matière  plus  épaisse,  le  cecum  dès  son  com- 
«  mancement'  rouge  et  dépouillé  de  sa  membrane  cliarnue,  conti- 
«  nuant  de  plus  en  plus  jusques  à  la  fm  du  colon,  où  s’èst  trouvé  un¬ 
it  ulcère  qui  a  persé l’intestin  causé  par  la  descente  de'  la  boite,  qui 
«  sortait  du  mézentaire  inférieur,  quis’esb  trouvé  ulcéré  en  plusieurs 
«  endroits  et  qui  a  versé  sa  matière,  purulente  qui.  s’est  trouvée 
Il  amassée  dans  tout  le  ventre,,  dans  laquelle  nageait  les.  intestins,  à 
K  la  quantité  déplus  d’une  cbopine.  Outre  la  couleur  susdite  du  foye 
«  on  a  trouvé  en  sa  partie  cave,  qu’il  se  fendait  et  rompait  en  le 
«  touchant,  dépouillé  de  sa  propre  membrane,  estant  coupé  il  s’est 
«  trouvé  tant  desseiché  et  recuit  dedans  comme  dehors.  -Au  rein 
«  droit,  il  s'est  trouvé  un  petit  abcès  plain  de  boue  verte,  enfermée 
<c  dans  un  chyste  dans  sa  partie  antérieure'  et  charnue.  Tout  le  poul¬ 
ie  mon  du  côté' gauche  entièrement  attaché  aux  costes-  et  moins  du 
«  costé.  droit,,  en  la  partie  supérieur  du  gauche,  s'est  trouvé  une 
Il  grande  cavité,  ulcérée  plaine  de  boue,  tous  lesquels  accidents  ont 
«  été  reconnus;  po.ur  véritables  causes  de  sou  deced.,»: 

Fait  à  Saint-Germain  a  six  heures  du  matin,  1643.  ainsy  signé  : 
Charles  de  Savoye,.  Nicolas  de  Thospital  de  Vitry,  de  Souvré, 
Bouvart,  Seguin,  Vaultier,  Ghicot,  Courade;  de  la  Vigne,  ïloreau, 
Xvelin,  de  Nogent., 

Une  autre  source  de  documents  sur  les  maladies  de  Louis  XIII  a 
été  très  heureusement  mise  à  profit  pa'r  M.  P.  Guillon.  C’est  le  très 
rare  ouvrage  d’un,  médecin  contemporahr,  Robert  Lyonnet„sorte  de 
journal-  de  sauté  du  roi,  ricke  en  déüaite  curieux,  ayant  toute  la  saveur 
des  écrits  de  l’époque,  et  qui  permet  de  pénétrer  dans,  lai  pins  sei- 
crête  intimité  de  ce  monarque  maladif. 

Quel  déplorable  client  dût  .ètrei  le  roi  Louis-  XILÜ  !  Jamais  il  ne 
consentit  de  bonne  grâce  Èr  suivre-  les  prescriptions  de  ses-  médecins 
et  jamais  il  ne  négligea  une  occasion  de  leur  témoigner  sa  méfiance, 
souvent  même  son  mépris.  La  reine,  mère,  le  cardinal  de  Richelieu, 
tous  les'hauts  personnages  de  la  Cour,  venaient  le  supplier  a  genoux 
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d’accepter  la  casse  ou  le  séné,  Louis  XIII  les  rabrouait  toujours 
durement  et  n’en  faisait  jamais  qu’à  sa,  tête. 

Il  ne  fit  guère  d’exceptions  que  pour  les  saignées  et  les  lavements. 
Aussi  ne  vit-on  jamais  monarque  dont  le  corps  ait  rendu  tant  de 
sang  et  absorbé  tant  de  clystères. 

Son  hygiène  était  pitoyable.  Il  n’entendait  manger  que  les  mets 
de  son  goût,  et  malgré  les  plus  sévères  défenses,  il  se  trouvait  tou¬ 
jours  quelque  courtisan  pour  lui  apporter  en, cachette  les  aliments 
prohibés. 

Un  jour,  à  Eoouen,  pris  de  syncope  en  dînant,  Louis  XIII  eut 
grand  peur  de  mourir.  Il  consentit  à  se  laisser  purger.  Et,  plus  fier 
de  cette  victoire  sur  sa  répugnance  aux  purgatifs  que  des  conquêtes 
de  ses  généraux,  il  s’empressa  d’en  faire  porter  la  nouvelle,  à  la 
Reine  Mère.  Tout  le  pays  en  tressaillit  de  joie... 

Une  autre  fois,  à  Lyon,  abattu  par  une  forte  fièvre,  et  ayant  été 
saigné  six  fois  en  deux  jours,  le  monarque  se  crut' encore  sur  le 
point  de  mourir  ;  mais,  quelqu’un  le  priant  d’avaler  une  cuillerée 
de  poudre  de  bezoard,  il  retrouva  la  force  de  souffler  la  poudre 
dans  les  yeux  du  médecin  en  disant  :  «  A  quoi  bon  s’en  remettre  à 
des  poudres  pour  ce  que  la  nature  peut  si  bien  faire  ?  » 

Toujours  malade,,  Louis  XIII  ne  négligea  pourtant  pas  de  s’occuper 
des  affaires  de  l’Etat.  Dans  le  nombre,  il  en  était  une  qui  le  tracas¬ 
sait  fort,  et  toute  la  Cour  avec  lui  ;  le  roi  de  France  n’avait  pas 
encore  d’héritier  1  Les  médecins  consultés  déclarèrent  que  tout  es¬ 
poir  n’était  pas  perdu.  Dans  les  jours  d’accalmie  on  ménagea  des 
entrevues  entre  Louis  et  Anne  d’Autriche.  Infructueux  d'abord,  ces 
rapprochements  finirent  par  un  brillant  succès  ;  la  reine  devint 
grosse.  Louis  XIV  était  conçu.  Louis  XIII  pouvait  mourir. 

Son  agonie  fut  longue  et  cruelle  ;  mais  il  sut  trépasser  royale¬ 
ment,  ayant  fait  ses  adieux  à  toutes  les  personnes  présentes  avec 
une  grande  sérénité  d’esprit. 

Puis,  il  appela  Bouvart,  son  médecin  ordinaire,  et  lui  dit  :  «  Tour 
chez-moi  et  dites  votre  sentiment. — Sire,  répondit  Bouvard,  les 
larmes  aux  yeux,  je  crois  que  ce  sera  bientôt  que  Dieu  délivrera 
Votre  Majesté  ;  je  ne  trouve  plus  de  poulx.  » 

Alors,  il  fit  dire  les  prières  des  agonisants,  et  s’éteignit  douce¬ 
ment  entre  les  bras  de  ses  confesseurs  «  comme  il  appartenait  à  un 
fils  aîné  de  l’Eglise...,  à  deux  heures  trois  quarts  après  midy,  lejeudi 
quatorze  may  1643,  jour  de  l’Assention,  au  bout  de  trente-trois  ans 
de  règne,  à  une  heure  près.  ». 
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Du  TRAITEMENT  DES  ABCÈS  PELVIENS  d’oRIGINE  APPENDICU¬ 
LAIRE.  — ■  Avantages  de  l’incision  vaginale. 

GH.  MONOD,  et  J.  VANVERTS, 

Professeur  agrégé,  Ancien  interne,  lauréat 

Chirurgien  de  l’hôpital  St-Antoine.  des  hôpitaux. 

L’appendicite  est  par  la  variété  de  ses  manifestations  ana¬ 
tomo-pathologiques  et  cliniques  une  maladie  complexe.  L’ap¬ 
pendice  enflammé  peut,  en  effet,  occuper  des  situations  très 
diverses  et  l’évolution  de  ses  lésions  est  loin  d’être  toujours  la 
même. 

Aussi  le  cadre  de  l’appendicite  s’est-il  progressivement 
agrandi.  On  s’est  aperçu  qu’il  fallait  y  ranger  un  certain  nombre 
d’affections  qu’on  avait  jusque-là  localisées  dans  d’autres 
organes.  Qu’il  nous  suffise  de  citer  à  ce  propos  les  faits  d’abcès 
de  la  cavité  de  Retzius,  d’abcès  para-ombilical,  d’abcès  péri-né- 
phrétique,  qui,  comme  on  l’a  démontré  récemment,  sont  parfois 
sous  la  dépendance  d’une  lésion  de  l’appendice. 

Parmi  les  modalités  que  peut  présenter  l’appendicite,  il  eh 
est  une,  là  forme  pelvienne,  qui  a,  dans  ces  dernières  années, 
appelé  l’attention  des  chirurgiens.  De  nombreux  travaux  ont 
été  consacrés  à  exposer  la  difficulté  de  son  diagnostic  avec  les 
lésions  inflammatoires  d'origine  utérine  ou  [annexielle. 

Quant  à  son  traitement,  on  ne  s’en  est  guère  occupé.  Sans 
doute,  on  ne  méconnaissait  pas  la  fréquence  et  l’importance 
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des  diverticules  pelviens  de  l’abcès  péri-appendiculaire.  Dans 
un  travail  sur  l’appendicite  paru  l’an  dernier, nous  insistions  sur 
ce  point  spécial  et  nous  écrivions  qu’àprès  avoir  pratiqué  l’in¬ 
cision  iliaque,  classique,  pour  donner  issue  an  pus,  on  devait 
introduire  le  doigt  dans  la  cavité  de  l’abcès  et  rechercher  pru¬ 
demment  s’il  n’existait  pas  de  poches  secondaires.  Celles-ci, 
qui  siègent  ordinairement  dans  le  pelvis,  seraient  alors  mises 
en  communication  large  avec  la  première  et  drainées  (1). 

La  question  du  traitement  des  suppurations  pelviennes  d’ori¬ 
gine  appendiculaire  est  moins  simple.  Dans  deux  thèses 
récentes,  soutenues  à  Lyon  et  à  Paris,  MM.  Dormoy  et  Esnault 
ont  montré  que  l’ouverture  et  le  drainage  de  ces  collections  par 
la  voie  abdominale  n’étaient  pas  toujours  suffisants  et  qu’il 
fallait  les  aborder  dans  certains  cas  soit  par  la  voie  rectale, 
soit  par  la  voie  vaginale  (2). 

Notre  attention  a  été  appelée  sur  ce  point  spécial  par  un  fait 
complexe  d’appendicite  avec  manifestations  pelviennes,  qu’il 
nous  a  été  donné  d’observer.  L’étude  de  'ce  cas  et  de  quelques 
autres,  que  nous  avons  pu  réunir,  nous  a  conduit  à  des  conclu¬ 
sions  un  peu  différentes  de  celles  que  renferment  les  travaux 
précédents  et  nous  a  montré,  en  particulier,  les  excellents  résul¬ 
tats  qu’on  était  en  droit  d’attendre  de  l’incision  vaginale  dans  le 
traitement  de  ces  lésions. 

Avant  d’exposer  les  avantages  de  ce  mode  d'intervention, 
nous  rappellerons  rapidement  la  disposition  des  lésions  dans 
les  abcès  pelviens  d’origine  appendiculaire,  puis  nous  étudie¬ 
rons  les  divers  moyens  thérapeutiques  qu’on  leur  a  opposés. 

L’abcès  pelvien  ne  se  présente  pas  toujours  avec  les  mêmes 
caractères  pathogéniques  et  anatomo-pathologiques.  Tantôt  il 
s’agit  d’un  abcès  pôri-appendiculaire  ou  juxta-appendiculahe, 
développé  autour  d’un  appendice  enflammé  et  souvent  perforé; 

(1)  Ch.  Monod  et  Vakverts.  L’Appendicite.  Encyclopédie  scienti¬ 
fique  des  Aide-mémoire,  1897,  p.  162. 

(2)  J.  DoniHOY.  De  l’appendicite  à  forme  pelvienne.  Thèse  de  Lyon,  mars, 
1897.  —  V.  Esnault.  Contribution  à  l’étude  de  l’appéndicite  (particulière¬ 
ment  à  siège  pelvien).  Thèse  de  Paris,  décembre  1897. 
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tantôt,  au  contraire,  la  collection  pelvienne  est  distincte  du 
foyer  périappendiculaire,  sans  connexion  apparente  avec  lui,  et 
fait  partie  de  la  catégorie  des  abcès  à  distance,  mais  proches, 
récemment  étudiés  par  Piard  (1). 

Dans  le  cas  d’abcès  péri-appendiculaire,  la  collection  est  géné¬ 
ralement  intra-péritonéale  ;  il  s’agit  d’une  péritonite  circons¬ 
crite,  d’une  pelvi-péritonite  purulente  d’origine  appendiculaire. 
Exceptionnellement  le  foyer,  est  sous-péritonéal  ;  il  s'agit  alors 
d’une  para-appendicite  purulente. 

Quel  que  soit  le  siège  exact  de  cet  abcès,  le  foyer  pelvien 
peut  ne  constituer  qu’un  diverticule  peu  important  et  secondaire 
de  la  collection  principale,  située  dans  la  fosse  iliaque  droite. 
Quand  l’appendice  plonge  dans  le  bassin  (variété  descendante), 
l’abcès  qui  l’entoure  est  surtout  ou  uniquement  pelvien.  Gette 
dernière  éventualité,  bien  qu’exceptionnelle,  se  trouve  parfois 
réalisée,  contrairement  à  l’assertion  de  Dormoy,  qui  considère 
que  «  les  appendicites  à  forme  pelvienne  ne  sont  Jamais  exclu¬ 
sivement  pelviennes  et  qu’elles  se  révèlent  toujours  par  une 
douleur  à  la  pression  dans  la  fosse  iliaque  droite  et  par  une 
tuméfaction  dans  ce  même  siège.  »  (2).  Nous  ne  voulons  pour 
preuves  de  l’existence  de  ces  abcès  exclusivement  pelviens  que 
les  cas  de  MM.  Villard  et  Maurice  Polloson  rapportés  dans 
la  tbèse  de  Dormoy  (obs.  I  et  XVII)  et  dans  lesquels  on  nota 
l’absence  de  tous  signes  du  côté  de  la  fosse  iliaque.  . 

Dans  le  cas  d’abcès  pelvien  développé  à  distance  de  l’appen¬ 
dice,  le  foyer  est  en  général  intra-péritonéal  et  exceptionnelle¬ 
ment  sous-séreux  ;  il  est  ordinairement  pelvien  et  peu  abdomi¬ 
nal,  mais  il  peut  être  à  la  fois  pelvien  et  abdominal. 

Ces  distinctions,  vraies  aux  points  de  vue  pathogénique  et 
anatomo-patbologique,  ne  doivent  pas  être  conservées  dans 
la  pratique.  Nous  n’admettrons  donc  que  deux  éventualités  i 
1°  Il  existe  dans  la  fosse  iliaque  droite  des  signes  nets  d’abcès 


(1)  E.  PlAap,  Des  suppurations  à  distance  dans  l’appendicite.  Thèse  de 
Paris  1896;  et  Archives  gén.  de  médecine,  1896,8"  série,  t.  VI,  p.  290 
et  suivantes. 

(2)  Doumoy.  Loco  citato,  p.  25. 
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d’origine  appendiculaire.  On  constate,  en  outre,  avant  ou 
pendant  l’opération,  la  présence  d’une  collection  pelvienne  ; 
2“  L’abcès  est  uniquement  pelvien,  ou  il  est  à  point  de  départ 
pelvien  et  n’est  devenu  abdominal  que  secondairement;  il  reste 
donc  surtout  pelvien. 

Nous  négligeons  ainsi  la  notion  du  siège  de  l’abcès  par  rap¬ 
port  à  l’appendice  et  nous  confondons  dans  une  même  classe 
les  abcès  juxta-appendiculaires  et  les  abcès  à  distance.  Mais  il 
est  rare  que  ces  deux  sortes  de  suppurations  pelviennes  puis¬ 
sent  être  différenciées  cliniquement.  Et  cette  distinction  serait- 
elle  possible  qu’il  faudrait  n’en  pas  tenir  compte  au  point  de 
vue  pratique,  pour  ne  pas  compliquer  inutilement  une  question 
déjà  trop  complexe.  L’opinion  généralement  admise  est,  en 
effet,  qu’en  présence  d’un  abcès  péri-appendiculaire,  il  faut  se 
contenter  de  l’inciser  et  de  le  drainer,  être  sobre  de  manœu¬ 
vres  dans  le  foyer  et  se  garder  de  rechercher  et  d’essayer 
d’extraire  l’appendice,  sauf  dans  des  cas  favorables  et  excep¬ 
tionnels.  Dans  ces  conditions,  le  traitement  de  l’abcès  périap- 
pendiculairè  et  celui  de  l’abcès  à  distance  sont  absolument  ana¬ 
logues,  puisqu’ils  se  résument  dans  l’ouverture  et  le  drainage 
de  la  collection.  11  est  donc  préférable  de  ne  pas  séparer  leur 
étude. 

Seule  la  situation,  uniquement  pelvienne  ou  à  la  fois  pel¬ 
vienne  et  abdominale,  de  l’abcès  a  de  l’importance. 

Pour  aborder  les  abcès  pelviens  d’origine  appendiculaire,  on 
a  suivi  trois  voies  :  abdominale,  rectale,  vaginale. 

1°  Voie  abdominale.  —  C’est  à  l’incision  classique,  iliaque, 
qu’on  a  naturellement  recours  quand  on  trouve  au-dessus  de 
l’arcade  de  Fallope  une  tuméfaction  nette,  qui  présente  tous  les 
caractères  de  l’abcès  péri-appendiculaire.  Le  pus  étant  évacué, 
le  chirurgien  doit  toujours  inspecter  prudemment  à  l’aide  du 
doigt  la  paroi  de  la  cavité,  de  façon  à  reconnaître  s’il  existe 
un  diverticule  pelvien.  A  plus  forte  raison  doit-on  procéder  à 
cette  recherche  quand,  par  le  toucher  rectal  ou  vaginal  pré¬ 
opératoire,  on  aura  reconnu  l’existence  d’une  tuméfaction  dans 
le  petit  bassin.  Ce  diverticule  étant  découvert,  on  introduira 
jusqu’au  fond  de  la  cavité  un  ou  deux  drains,  après  avoir,  s’il 
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en  est  besoin,  agrandi  l’orifice  faisant  communiquer  le  fpyef 
secondaire  avec  la  poche  principale. 

Les  difficultés  surgissent  quand  on  se  trouve  en  présence  de 
collections  uniquement  pelviennes,  ne  faisant  pas  ou  faisant  à 
peine  saillie  dans  l’abdomen.  L’incision  iliaque  ou  sus- 
pubienne,  pratiquée  immédiatement  au-dessus  de  l’arcadé 
crurale  ou  du  pubis,  peut  conduire  sur  des  anses  intestinales 
adhérentes.  Le  décollement  prudent  de  ces  adhérences  déter¬ 
mine  l’ouverture  de  la  collection  pelvienne,  sans  que  la  grande 
cavité  péritonéale  se  trouve  intéressée. 

Mais  dans  d’autres  cas,  on  se  trouvera,  après  avoir  incisé  la 
paroi  abdominale,  dans  la  cavité  péritonéale  saine  et  libre,  et 
on  constatera  que  le  foyer  purulent  est  plus  profoD dément 
situé  et  recouvert  par  un  plafond  d’adhérences  intestinales, 
que  nous  trouvons  noté  dans  les  observations  de  Villard  (1),  de 
Nové-Josserand  (2),  d’Aug.  Pollosson  (3),  de  Goullioud  (4),  de 
Tillaux  (5),  de  Broca  (6)  et  la  nôtre  (7).  Dans  ces  conditions 
l’ouverture  de  la  collection  pelvienne  présente  des  difficultés  èt 
des  dangers.  Malgré  tous  les  moyens  d’isolement  de  la  grande 
cavité  péritonéale  qu’on  pourra  employer,  on  craindra  tou¬ 
jours,  non  sans  raison,  l’infection  du  péritoine  par  le  pus. 

Quant  au  drainage  d’appel,  pratiqué  en  plaçant  au  contact  de 
la  paroi  de  l’abcès,  sans  l’ouvrir,  un  tamponnement  à  la  gaze, 
il  ns  faut  guère  compter  ici  sur  son  efficacité,  comme  le  prouve 
notre  uas  personnel.  La  présence  des  anses  intestinales, 
accolées  à  cette  paroi,  ne  permet  pas  en  général  de  mettre  la 
gaze  en  rapport  direct  avec  elle. 

Pour  obvier  aux  dangers  que  nous  venons  d’exposer. 


(1)  Dormot,  Loco  citato,  obs.  I,  p.  32. 

(2)  Idem,  obs.  V,  p.  41. 

(3)  Idem,  obs.  VI,  p.  43. 

(4)  Idem,  obs.  VII  et  VIII,  pp,  44  et  46. 

(5)  O.  Pasteau,  Appendicite  pelvienne,  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  Paris, 

16  avril  1S97,  p.  348.  ■ 

(6)  Esnaült,  Loco  citato,  obs.  XII,  p.  59.' 

(7)  Voir  à,  la  fin  du  travail  l’observation  V. 
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MM;  Gouilloud  (1)  et  Broca  (2),  apfès  avoir  incisé  là  paroi  abdo¬ 
minale,  au-dessus  de  l’arcade  de  Fallope,  en  respectant  le 
péritoine,  décollent  cette  membrane  vers  la  partie  postérieure. 
Lorsqu’ils  sont  arrivés  au  niveau  du  détroit  supérieur,  ils  con¬ 
tinuent  le  décollement,  et  enfin  ils  incisent  le  péritoine  à  ce 
niveau  et  le  plus  bas  possible.  «  On  a  ainsi  un  drainage  meilleur 
que  par  l’incision  classique  et  qui  se  rapproche  du  point 
déclive,  s’il  ne  l’atteint  pas  »  (Esnault), 

Les  dangers  de  l’ouverture  de  l’abcès  pelvien  par  la  voie 
abdominale  ayant  été  évités  ou  ne  s’étant  pas  présentés,  la 
guérison  n’est  pas  encore  assurée.  C’est  dans  de  mauvaises 
conditions  que  s’effectuera  le  drainage  de  la  poche  pelvienne, 
car  il  devra  se  faire  de  bas  en  haut,  par  simple  capillarité. 

Malgré  cette  imperfection,  il  est  en  généraîl  suffisant,  surtout 
si  la  poche  pelvienne  est  petite  et  si  par  des  pansements  fré¬ 
quents  on  évite  la  stagnation  du  pus.  On  n’a  pour  s’en  con¬ 
vaincre  qu’à  consulter  l’observation  de  Deloré  (3)  et  celles  de 
Vincent,  d’Aug,  Pollosson,  de  Gouilloud,  de  Gangolphe,  que 
Dormoy  rapporte  dans  Sa  thèse  (obs.  II,  111,  VI,  VIII,  XII). 

Les  résultats  du  drainage  abdominal  ne  sont  pas  toujours 
aussi  bons.  Pour  assurer  l’écoulement  du  püs  d’abcès  pelviens 
incisés  par  la  voie  sus-pubienne,  MM.  Aug.  Pollosson  et  Jabou- 
lay  durent  pratiquer  une  contre-ouverture  vaginale  (4). 

C’est  à  l’insuffisance  du  drainage  abdominal  qU’il  faut  attri¬ 
buer  la  mort  du  malade  de  M.  Villard,  chez  lequel  on  trouva  à 
l’autopsie  une  vaste  poche  pelvienne  qui  s’était  mal  drainée, 
malgré  une  laparotomie  faite  deux  mois  auparavant  (5). 

Nous  pourrions  encore  citer  une  observation  de  M.  Broca,  où 
l’on  put  se  rendre  compte  de  l’insuffisance  que  présente  sou¬ 
vent  l'incision  simple  (abdominale).  «  On  sentait  par  le  rectum 
une  saillie  tout  à  fait  manifeste.  L'inclsiofi  latérale  classique 


(1)  Dormoy,  Logo  citato,  obs.  VII,  p.  44. 

(2)  Esnault,  Logo  citato,  obs.  XII,  p.  59. 

(3)  X.  Delors,  Appendicite  avee  aboès  gazeux,  Lyon  médical,  34  mai 
1896,  p.  103. 

(4)  Voir  à  la  lin  de  ce  travail  les  observations  I  et  II. 

(5)  Dormoy,  Loco  citato,  obs.  I,  p.  32. 
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conduisit  sur  un  abcès  pelvien  que  l’on  draina.  Immédiatement 
après  l’opération,  le  toucher  rectal  nous  montra  que  la  tumeur 
avait  diminué  de  ce  côté,  mais  qu’elle  persistait  encore  d’une 
façon  très  nette.  Le  malade  mourut,  et  à  l’autopsie  on  put  voir 
ouvrir  la  collection  aux  ciseaux  courbes  par  le  rectum  »  (1). 

2“'  Voie  rectale.  — •  Toute  collection  pelvienne  volumineuse 
fait  dans  le  rectum  une  saillie  plus  ou  moins  notable,  que  le 
doigt  perçoit  facilement  au  niveau  de  la  paroi  antérieure  du 
canal,  en  général,  à  quelque  distance  au-dessus  de  la  base  de  la 
prostate. 

C’est  dans  des  cas  de  ce  genre  qu’on  a  vu  la  collection  se 
vider  dans  le  rectum  et  guérir  consécutivement  (2). 

Pour  éviter  cette  ouverture  spontanée,  souvent  petite  et 
insuffisante,  et  pour  assurer  un  drainage  de  l’abcès  en  son 
point  déclive,  M.  Jabôulay  eut. recours  à  l’incision  par  le  rec¬ 
tum.  «  Sur  la  face  antérieure  de  son  index  gauche,  introduit 
dans  le  rectum,  il  fit  glisser  des  ciseaux  mousses  et  donna 
issue  à  une  forte  verrée  d’un  pus  chaud,  crémeux,  contenant 
quelques  fongosités  inflammatoires  ». 

Le  malade  guérit,  après  avoir  évacué  pendant  une  quinzaine 
de  jours  un  écoulement  fongo-purulent  par  le  rectum  et  avoir 
ressenti  pendant  un  mois  des  douleurs  qui  le  forcèrent  à  rester 
alité  (3). 

A  en  juger  par  ce  cas  malheureusement  unique,  mais  en 
tenant  compte  de  ceux  d’ouverture  spontanée  par  le  rectum 
suivis  de  guérison,  nous  devons  considérer  la  voie  rectale 
comme  susceptible  de  donner  de  bons  résultats  dans  l’ouver¬ 
ture  des  abcès  pelviens. 

Nous  ne  pouvons  cependant  considérer  l’incision  rectale 
comme  une  méthode  de  choix. 

Elle  constitue  une  opération  aveugle,  dans  laquelle  le  chirur-? 
gien  ne  peut  guère  se  guider  que  sur  ses  doigts. 

(1)  Esnaült,  Logo  citato,  p.  99. 

(2)  Maurice  Pollosson,  in.  Dormoy,  obs.  XVII,  p.  59.  —  Rocheron, 
Analyse  de  quelques  cas  de  péritypblite.  Thèse  de  Lyon,  janvier  1892, 
obs.  III,  p.  32. 

(3)  ÜoïiMOï,  Loco  citato,  |obs.  XIII,  p.  54. 
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Elle  ne  permet  pas  d’assurer  le  drainage  par  l’introduction 
de  tubes  dans  la  cavité  de  l’abcès. 

Elle  expose  à.l’infection  de  la  poche  par  les  matières  intesti¬ 
nales  qui  peuvent  y  pénétrer. 

Dans  ces  conditions  nous  croyons  que,  bien  qu’elle  présente 
l’avantage  d’ouvrir  la  collection  pelvienne  en  son  point  déclive, 
l’incision  rectale  constitue  une  méthode  d’exception.  On  ne 
l’emploiera  que  dans  le  cas  où  l’ouverture  spontanée  par  le 
rectum  sera  imminente. 

Ne  pourrait-on,  même  dans  ces  circonstances,  essayer  de 
dériver  le  pus  d’un  autre  côté  en  lui  donnant  issue  par  la  voie 
vaginale  ou  la  voie  ischio-rectale?  On  éviterait  ainsi  de  faire 
une  trop  grande  brèche  au  niveau  du  rectum  ;  et,  si  l’abcès 
s’ouvrait  de  ce  côté,  la  fistule  qui  en  résulterait  serait  petite  et 
ne  tarderait  pas  à  se  fermer. 

3“  Voie  vaginale  —  L’incision  par  la  voie  A'aginale  des  col¬ 
lections  pelviennes  d’origine  génitale  e.st  devenue  aujourd’hui 
une  méthode  courante  ;  et  l’hystérectomie  vaginale  pour  sup¬ 
puration  pelvienne  n’est  en  somme  qu’une  large  ouverture 
faite  ail  fond  du  vagin  pour  assurer  un  facile  écoulement  du 
pus. 

Cette  incision  vaginale  présente,  en  effet,  l’avantage  considé¬ 
rable  d’ouvrir  et  de  drainer  les  collections  du  petit  bassin  en 
leur  point  déclive.  Elle  permet,  en  outre,  d’agir  en  dehors  de 
la  cavité  péritonéale,  qui  se  trouve  séparée  du  foyer  pelvien 
par  une  cloison  d’adhérences. 

Entre  ces  suppurations  pelviennes  d’origine  génitale  et  celles 
qui  succèdent  à  l’appendicite,  il  y  a  de  nombreuses  ressem¬ 
blances.  Leur  situation  est  la  même  :  c’est  en  général  le  péri¬ 
toine  du  petit  bassin,  c’est  plus,  rarement  le  tissu  cellulaire 
sous-séreux.  Le  cul-de-sac  de  Douglas  est  leur  siège  de  prédi¬ 
lection,  et  elles  font  une  saillie  plus  ou  moins  nette  au  niveau 
des  culs-de-sac  postérieur  et  latéraux  du  vagin. 

Leur  différence  d’origine  est  négligeable  au  point  de  vue 
thérapeutique.  Qu’il  s’agisse  de  suppurations  d’origine  génitale 
ou  d’origine  appendiculaire,  le  seul  but  qu’on  doive  ordinaire¬ 
ment  se  proposer  est  de  donner  issue  au  pus  et  d’assurer  le 
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drainage  en  bonne  place,  c’est-à-dire  au  point  déclive  de  la 
collection.  Dans  les  deux  cas  on  néglige  systématiquement 
l’ablation  de  l’organe  malade.  On  sait,  en  effet,  que  son  extrac¬ 
tion  est  difficile  et  dangereuse  et  qu’elle  est  souvent  inutile, 
puisque  la  guérison  est  la  règle  après  l’incision  simple. 

L’analogie  est  donc  complète  entre  ces  deux  sortes  d’abcès. 

Les  excellents  résultats  obtenus  par  l’incision  vaginale  des 
suppurations  pelviennes  d’origine  génitale  auraient  dû  engager 
les  chirurgiens  à  recourir  au  même  procédé  dans  les  lésions 
semblables  d’origine  appendiculaire.  Ce  n’est  cependant  que 
dans  de  très  rares  cas  qu’on  est  intervenu  par  cette  voie. 

Nous  avons  déjà  cité  les  contre-ouvertures  vaginales  que 
firent  MM.  Pollosson  et  Jaboulay  dans  des  cas  où  l’incision 
abdominale  leur  avait  semblé  insuffisante  à  assurer  le  drai¬ 
nage  de  l’abcès  pelvien  (voir  obs.  I  et  II). 

M.  Lutaud  pratiqua  l’hystérectomie  vaginale  pour  une  suppu¬ 
ration  pelvienne,  qu’il  croyait  d’origine  génitale  et  qu’il  reconnut 
ensuite  être  d’origine  appendiculaire  (obs.  III). 

M.  Guntermann  fit  l’incision  vaginale  seule  dans  le  but 
d’évacuer  un  abcès  qu’il  savait  être  consécutif  à  une  appen¬ 
dicite  (obs.  IV). 

C’est  un  cas  analogue  au  précédent  que  nous  avons  eu  l’occa¬ 
sion  d’observer  (obs,  V). 

Les  résultats,  constamment  heureux,  notés  dans  ces  obser¬ 
vations,  démontrent  la  valeur  de  l’incision  vaginale  dans  le 
traitement  des  abcès  pelviens  d’origine  appendiculaire. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  règles  opératoires  qui  doivent 
présider  à  cette  intervention.  Ce  sont  celles  de  l’ouverture  par 
la  voie  vaginale  des  collections  pelviennes  d’origine  génitale, 
sur  lesquelles  nous  aurons  l’occasion  de  revenir  dans  un  tra¬ 
vail  ultérieur.  Le  vagin  étant  incisé  au  niveau  du  cul-de-sac 
postérieur  ou  du  cul-de-sac  postéro-latéral,  on  essaie  d’ef¬ 
fondrer  la  paroi  de  l’abcès  à  l’aide  du  doigt.  Si  l’on  n’y  par¬ 
vient  pas,  on  la  ponctionne  avec  un  instrument  mousse  ou  un 
bistouri  boutonné,  qu'on  maintient  au  contact  de  l’utérus. 
L’ouverture  est  ensuite  agrandie  par  le  doigt.  On  draine  la 
cavité  à  l’aide  d’un  ou  de  deux  gros  drains  rigides. 
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Les  suites  opératoires  sont  d’une  simplicité  extrême.  L’écou<- 
lement  du  pus  s’elfectue  régulièrement,  et  il  suffît  de  changer 
chaque  jour  la  gaze  vaginale.  11  est  rare  qu’on  soit  obligé, 
pour  des  phénomènes  de  rétention,  de  faire  passer  un  courant 
de  liquide  faiblement  antiseptique  à  travers  les  drains  ou  de 
retirer  ceux-ci  pour  les  désobstruer. 

Quand  il  s’agit  d’un  abcès  développé  à  distance  de  l’appendice, 
l’écoulement  du  pus  est  rapidement  tari.  Dans  notre  cas,  on 
put  retirer  les  drains  neuf  jours  après  l’intervention,  et  la  guéri¬ 
son  pouvait  être  considérée  à  ce  moment  comme  complète.  Dans 
celui  de  M.  A.  Pollosson,  on  supprima  le  drainage  au  bout  do 
trois  semaines  et  la  midade  était  guérie  trois  semaines  après, 
bien  que  le  pus  de  l’abcès  fût  fécaloïde. 

Quand  l’abcès  (sst  développé  autour  de  l’appendice,  la  flstu- 
lisation  est  plus  fréquente.  Ce  n’est  qu’au  bout  de  trois  mois 
que  la  cicatrisation  fut  obtenue  chez  la  malade  de  M.  Lutaud  ; 
mais  l’insuffisance  du  drainage  ne  fut  peut-être  pas  étrangère 
à  ce  retard  dans  la  guérison.  Dans  un  autre  cas  analogue,  celui 
de  Guntermann,  on  put,  au  contraire,  supprimer  tout  drai¬ 
nage  au  sixième  jour. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  la  bénignité  de  cette  intervention, 
Elle  semble  évidente,  puisque  dans  les  cinq  observations  que 
nous  rapportons  on  ne  note  aucun  accident.  En  dehors  de  l’hé¬ 
morrhagie  due  à  l’incision  du  vagin  et  qu’on  peut  toujours 
arrêter  par  le  simple  tamponnement,  il  n’y  a  guère  à  citer  que 
la  lésion  de  l’intestin  comme  complication  possible  de  cette 
opération.  La  fistule  stercorale  qui  lui  succède,  et  qu’on  a 
vu  se  produire  après  quelques  cas  exceptionnels  d’élytrotomie 
pour  Suppuration  pelvienne  d’origine  génitale,  se  ferme  en 
général  sans  qu’on  ait  à  intervenir. 

Faite  dans  les  deux  cas  que  nous  avons  distingués,  seule 
dans  les  abcès  pelviens  isolés,  ou  unie  à  la  laparotomie  quand 
il  y  a  coexistence  d’abcès  iliaque,  l’incision  vaginale  assuré 
le  drainage  parfait  de  la  collection  pelvienne,  simplifie  et  rend 
bénin  l’acte  opératoire.  A  ces  différents  titres,  elle  nous  semble 
devoir  améliorer  d’une  façon  notable  le  pronostic  de  l’appen¬ 
dicite  pelvienne,  qui  jusqu’ici  a  été  considéré  avec  raison 
comme  particulièrement  grave. 
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La  seule  contre-indication  sera  tirée  de  l’âge  delà  malade. 
Il  est  évident  que  l’incision  vaginale  est  impraticable  et  serait 
insuffisante  chez  la  petite  fille,  en  raison  de  l’étroitesse  du 
vagin  (1). 

RÉSUMÉ.  —  CONCLUSIONS 

L’abcès  pelvien  d’origine  appendiculaire  peut  se  présenter 
dans  deux  conditions  différentes  :  A.  Il  accompagne  et  com¬ 
plique  un  abcès  périappendiculaire  situé  dans  la  fosse  iliaque. 
—  B.  Il  existe  seul  et  est  uniquement  ou  surtout  pelvien. 

A.  —  Dans  le  premier  cas,  on  fera  l’incision  iliaque,  clas¬ 
sique,  qui  permettra  d’évacuer  la  collection  abdominale,  prin¬ 
cipale.  Le  foyer  pelvien  sera  ouvert  et  drainé  par  la  mêine 
voie. 

Si  l’on  craint  que  le  drainage  de  l’abcès  pelvien  soit  insuffi¬ 
sant,  on  pratiquëra,  s’il  s’agit  d’une  femme  adulte  et  même 
d’une  jeune  fille,  une  contre-ouverture  vaginale  et  un  drainage 
abdomino-vaginal.  C’est  parfois  dans  un  second  temps  opéra¬ 
toire  et  en  présence  du  mauvais  résultat  donné  par  l'incision 
sus-pubienne,  qu’on  aura  recours  à  la  voie  vaginale. 

B.  —  Dans  le  second  cas,  c’est  l’incision  vaginale  qui  doit 
être  préférée,  quand  elle  est  praticable. 

La  voie  rectale  n’est  qu’un  pis-aller,  qu’il  faut  réserver  aux 
cas  où  l’ouverture  spontanée  par  le  rectum  est  imminente. 

S’il  s’agit  d’un  homme  ou  d’une  petite  fille,  on  est  obligé 
d’aborder  l’abcès  pelvien  par  la  voie  abdominale,  en  prenant  la 
précaution  de  décoller  le  péritoine  jusqu’au  niveau  ou  au-des¬ 
sous  du  détroit  supérieur,  avant  de  l’inciser.  C’est  dans  ces 
conditions  qu’on  pourrait  essayer  l'incision  ou ,  la  contre-inci¬ 
sion  et  le  drainage  de  la  collection  par  la  voie  ischio-rectale^ 
proposée  par  M.  Aug.  Pollosson  d’après  des  recherches  d’ani- 
phithéâtre  (2)*. 


(1)  Le^  caS  d’abcès  pélvién  qui  relèvent  de  l’incision  vaginale  lie  sont 
pas  SeületneUt  ceux  où  la  collection  bombe  dans  le  vagin.  Il  suffit  qu’on 
puisse  l’atteindre  par  cette  voie  pour  qu’on  se  trouve  autorisé  à  y  avoir 
recours.  Nous  Comptons  revenir  ultérieurement  sur  ce  point  spécial, 

(2)  DontioY,  Loco  citato^  p.  31. 


524  MÉMOIRES  ORIGINAUX 

Observation  I 

Péri-appendicite  suppurée  iliaque  ;  incision.  Abcès  secondaire,  sus- 

pubien  et  pelvien  ;  incision  abdominale  et  contre-incision  vaginale  ; 

drainage  abdomino-vaginal.  Guérison  rapide.  Aug.  Pollosson 

(Thèse  de  Dohmoy,  obs.  IX,  p.  48). 

Fille  de  14  ans.  Début  de  la  maladie  actuelle,  le  9  juin  1895,  par 
de  la  courbature,  des  frissons,  des  vomissements  et  une  douleur 
très  vive  dans  la  fosse  iliaque  droite. 

Le  13,  on  constate  dans  la  fosse  iliaque  droite  un  empâtement 
très  net,  très  douloureux  à  la  pression  et  môme  spontanément.  Du 
13  au  16  juin,  état  stationnaire;  la  température  oscille  entre  38», 5 
et  39°.  Les  douleurs  augmentent  ensuite  d’intensité  et  la  tuméfac¬ 
tion  de  la  fosse  iliaque  devient  plus  nette  et  plus  tendue. 

Le  19,  M.  Aug.  Pollosson  fait  une  incision  parallèle  à  l’arcade 
crurale.  Ouverture  d’un  foyer  purulent  intra-péritonéal,  limité  par 
des  adhérences  ;  écoulement  d’environ  300  grammes  d’un  pus  très 
fétide.  Avec  ce  pus  on  voit  sortir' deux  petites  masses  de  matières 
fécales  durcies,  l’une  de  1  centimètre,  l’autre  de  2  centimètres  en¬ 
viron  comme  longueur,  et  présentant  comme  calibre  le  volume 
d’une  plume  d’oie  ;  il  s’agit  bien  évidemment  d’un  moule  fécal  de 
l’appendice  perforé.  On  ne  trouve  pas  l’appendice.  On  tamponne  la 
cavité  avec  de  la  gaze  iodoformée,  qui  est  remplacée  deux  jours 
après  par  des  drains. 

Le  lendemain  de  l’opération,  la  malade  ne  souffre  plus.  Le  sur¬ 
lendemain,  elle  accuse  une  sensation  de  malaise  vague ,  mais  n’a 
pas  de  douleurs  aiguës;  la  température  s’élève  entre  39°  et  40».  Le 
troisième  jour,  apparaissent  des  douleurs  très  vives,  qui  s’étendent 
à  toute  la  région  sous-ombilicale  et  jusque  dans  la  fosse  iliaque 
gauche. 

Le  23,  au  matin,  quatre  jours  après  l’opération,  on  constate  sur 
la  ligne  médiane  un  empâtement  qui  s’étend  de  l’ombilic  au  pubis  ; 
l’empâtement  donne  la  sensation  d’un  utérus  gravide  de  quatre  ou 
cinq  mois  ou  d’une  vessie  distendue  ;  il  semble  que  l’on  ait  à  faire  à 
un  phlegmon  prévésical.  La  température  dépasse  40»  ;  l’état  général 
devient  inquiétant. 

Le  24,  M.  Pollosson  pratique  une  incision  médiane  de  10  centi¬ 
mètres  environ,  entre  l’ombilic  et  le  pubis.  Après  l’incision  de  la 
paroi  abdominale,  on  aperçoit  le  tissu  cellulaire  induré  et  infiltré, 
et,  après  avoir  déchiré  ce  tissu  avec  la  sonde  cannelée  et  le  doigt, 
on  pénètre  dans  une  poche  purulente,  représentant  une  sorte  de 
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péritonite  enkystée,  sur  la  ligne  médiane,  immédiatement  au-dessus 
de  la  vessie  et  plongeant  dans  le  bassin.  Cette  poche  contenait  plus 
d’un  demi-litre  d’un  pus  noirâtre,  extrêmement  fétide.  Le  cæcum, 
adhérent  à  la  paroi  abdominale,  forme  la  paroi  droite  de  cette  poche 
purulente  et  sépare  ainsi  le  foyer  actuel  du  foyer  ouvert  dans  la 
première  opération.  Pour  drainer  convenablement  la  cavité  sup- 
purée,  on  incise  le  cul-de-sac  postérieur  du  vagin  qui  correspond 
au  fond  de  la  poche  purulente,  et  on  place  deux  drains  de  caout¬ 
chouc,  qui  vont  de  la  paroi  abdominale  antérieure  incisée  au  vagin. 
Cette  disposition  permet  un  bon  drainage,  et  on  peut  même,  au  bout 
de  quelques  jours,  faire  des  lavages  antiseptiques.- 
A  la  suite  de  cette  deuxième  intervention,  l’amélioration  fut 
rapide,  et  au  bout  de  trois  semaines  on  put  supprimer  les  drains. 
Six  semaines  après  la  seconde  intervention,  la  malade  était  absolu¬ 
ment  guérie. 

La  malade,  revue  en  janvier  1897,  n’a  pas  eu  de  récidive  et  se 
porte  fort  bien  (début  d’éventration). 

OesEnvATioN  II 

Péri-appendicite  suppurée  iliaque  el  abcès  pelvien.  Incisions  ilia¬ 
ques,  incision  vaginale.  Guérison.  J.vboulay  (Thèse  de  Dormoy, 
obs.  XIV,  p.  bb). 

Femme  de  36  ans.  A  son  entrée  à  l’Hôtel-Dieu,  dans  le  service  de 
M.  Jaboulay,  au  mois  d’août  1893,  on  constate  un  abcès  siégeant 
dans  la  fosse  iliaque  droite.  On  trouve,  en  outre,  au  toucher  vaginal 
un  volumineux  abcès  rétro-utérin  et  latéro-utérin,  donnant  l’appa¬ 
rence  d’une  tête  fœtale  et  simulant  un  abcès  péri-utérin  d’origine 
génitale. 

La  laparotomie  sous-péritonéale  fut  pratiquée  adroite  et  à  gauche 
de  la  ligne  médiane,  et  on  trouva  dans  le  pus  deux  calculs  sterco- 
raux.  On  fit  un  large  drainage,  et,  pour  la  poche  rétro-utérine,  on 
passa  un  drain  par  le  cul-de-sac  postérieur  du  vagin. 

Observ.ition  III 

Suppuration  pelvienne  d'origine  appendiculaire,  considérée  à  tort 
comme  d'origine  génitale.  Hystérectomie  vaginale.  Guérison. 
Lutaud  (in  E.  Leroy,  Diagnostic  différentiel  de  l’appendidite  et 
des  affections  péri-utérines.  Thèse  de  Paris,  1897,  obs.  X,  p.  77). 
Femme  de  32  ans.  En  1881,  la  malade  fut  prise  subitement  d’une 
douleur  foudroyante,  généralisée  dans  tout  le  ventre,  accompagnée 
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de  vomissements.  Elle  resta  au  lit  pendant  un  mois  et  ne  s’est 
jamais  remise  depuis. 

Elle  a  été  reprise,  à  différentes  époques,  d’accidents  similaires, 
mais  moins  graves.  A  chaque  crise,  son  ventre  gonflait  ;  elle  avait 
de  la  fièvre  et  était  obligée  de  rester  au  lit  plusieurs  semaines. 

État  au  3  avril  1895  ;  Utérus  enclavé  dans  une  masse  de  tumeurs 
en  apparence  fluctuantes;  la  plus  volumineuse  s’étendant  à  droite  et 
semblant  remonter  très  haut.  Pas  de  sécrétions  vaginales.  L’urine 
renferme  une  énorme  quantité  de  pus  horriblement  fétide.  La 
quantité  de  pus  éliminée  chaque  jour  varie  de  60  à  200  grammes. 
Gonocoques  dans  le  pus.  Pas  de  fièvre. 

Quelques  jours  avant  l’opération,  la  fistule  faisant  communiquer 
l’abcès  avec  la  vessie  se  bouche  ;  il  en  résulte  pour  la  malade  une 
aggravation  de  tous  les  symptômes  et  notamment  un  retour  de  la 
lièvre  qui  atteint  SO^b. 

Diagnostic  :  Phlegmon  péri-utériii  suppuré  d’origine  utérine  et 
occupant  vraisemblablement  le  ligament  large. 

Étant  donnés  l’étendue  de  la  suppuration  et  le  désir  de  la  malade 
de  ne  pas  avoir  d’incision  sur  l’abdomen,  on  se  décide  à  faire 
l’hystérectomie  vaginale.  L’opération  fut  facile.  Une  quantité  de 
pus,  qu’on  peut  évaluer  à  plus  d’un  litre,  s’écoula.  Après  avoir 
assuré  l’hémostase  par  des  pinces  à  demeure,  on  copabla  la  cavité  de 
l’abcès  avec  de  la  gaze  iodoformée. 

Cette  cavité  était  d’une  profondeur  invraisemblable  et  l’iiystérg.- 
mètre  ordinaire  ne  suffit  pas  pour  la  sonder.  Elle  mesurait  30  centi¬ 
mètres  de  profondeur  et  s’étendait  jusqu’aux  confins  du  foie. 

L’autopsie  des  organes  enlevés  montra  un  utérus  et  deux  ovaires 
parfaitement  sains. 

La  malade  guérit,  après  avoir  conservé  pendant  plus  de  trois  mois 
un  trajet  fistuleux  qu’il  fallut  dilater  plusieurs  fois  avec  des  tiges  de 
laminaire  et  remplir  de  gaze  iodoformée. 

L’étude  des  antécédents,  quoiqu’iinparfaitemeut  connus,  le  début 
brusque  de  la  maladie,  la  parfaite  intégrité  de  l’utérus  et  des 
annexes,  l’énorme  étendue  de  la  poche  de  l’abcès,  ne  me  permettent 
pas  d’assigner  à  cette  tumeur  une  origine  génitale. 

Elle  avait  pour  point  de  départ,  sinon  une  appendicite  propre¬ 
ment  dite,  tout  au  moins  un  phlegmon  péri-cæcal. 
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Observation  IV. 

Péri-appendicite  iliaque  guérie  spontanément  (?).  Abcès  pelvien  secon¬ 
daire-,  incision  vaginale.  Guérison  rapide.  P.  Gdntehmann,  de  Louis- 
ville  [Medical  News,  !“'•  février  1896,  t.  LXVIII,  p.  121). 

Jeune  femme  de  30  ans,  mère  de  deux  enfants,  n’ayant  jamais  été 
malade. 

Le  2  septembre  1898,  cette  femme  ressentit  une  violente  douleur 
dans  la  région  de  la  fosse  iliaque  droite  et  fut  obligée  de  s’aliter 
quelques  heures  après. 

Le  4,  M.  Guntermann,  appelé  auprès  de  la  malade,  la  trouva  dans 
l’état  suivant  ;  Douleur  intense  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Vomis¬ 
sements  et  diarrhée.  Température  40°. 6,  pouls  130,  refroidissement, 
sueurs  abondantes.  On  sentait  dans  la  fosse  Iliaque  droite  une 
résistance  qui  n’existait  pas  à  gauche. 

L’état  général  était  trop  mauvais  pour  qu’on  osât  entreprendre 
aucune  intervention. 

Dans  la  soirée,  la  fièvre  diminua  et  le  pouls  devint  moins  rapide. 
Le  lendemain  matin,  la  température  et  le  pouls  étaient  normaux. 
Cependant  la  douleur  iliaque  persistait  et  s’irradiait  de  temps  en 
emps  à  tout  l’abdomen.  Les  selles,  au  nombre  de  trois  à  quatre  par 
jour,  restaient  diarrhéiques. 

La  défécation  était  précédée  par  des  douleurs  légères,  qui  deve¬ 
naient  intenses  après  elle . 

Pendant  dix  jours,  la  température  oscilla  entre  36'>,8  et  37», 3,  le 
pouls  entre  70  et  80. 

Le  15,  vers  midi,  au  moment  où  Guntermann  vit  la  malade,  il 
fut  frappé  parle  changement  profond  qui  s’était  fait  dans  sa  physiono¬ 
mie.  Les  douleurs  avaient  augmenté,  les  extrémités  étaient  froides,  les 
sueurs  profuses,  la  température  était  à  38“,4,  le  pouls  à  130.  Le 
toucher  vaginal,  qui  jusque  là  n’avait  donné  aucun  renseignement, 
permit  de  reconnaître  la  présence  d’une  tuméfaction  considérable. 

Le  lendemain  matin,  on  fit  au  niveau  du  cul-de-sac  postérieur  du 
vagin  une  large  incision,  qui  donna  issue  à  280  grammes  environ  de 
pus  louable,  d’odeur  fécaloïde  et  renfermant  des  matières  intes- 
nales.  Le  drainage  fut  assuré  à  l’aide  d’un  tube  et  de  mèches  de 
gaze. 

Dans  la  journée,  la  température  redevint  normale  et  te  pouls 
tomba  à  90. 

Pendant  lesdeuxjours  suivants,. des  matières  fécales  furent  expui- 
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sées  en  abondance  par  le  tube  à  drainage.  Cet  écoulement  s’arrêta 
le  troisième  jour. 

La  gaze  fut  enlevée  au  bout  de  cinq  jours  ;  mais  le  tube  fut  encore 
laissé  vingt-quatre  heures.  On  le  supprima  à  ce  moment,  parce 
que  l’écoulement  purulent  était  insignifiant. 

Quinze  jours  après  l’opération,  l’état  de  la  malade  était  excellent. 

Observation  V  (personnelle). 

Péri-appendicite  supputée  iliaque,  incision.  A  hcès  pelvien  secon¬ 
daire  ;  tentatives  inutiles  d'ouvertare  par  l'abdomen  ;  incision 

vaginale.  Guérison  rapide. 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  26  ans,  qui  à  deux  reprises  déjà  a  pré¬ 
senté  des  accidents  douloureux  du  côté  de  l’abdomen,  avec  locali¬ 
sation  assez  nette  à  droite,  et  qui  ont  été  considérés  comme  des 
coliques  hépatiques.  La  dernière  crise  est  survenue  il  y  a  dix-huit 
mois. 

Il  y  a  dix  jours, une  douleur  vive  est  apparue  dans  la  fosse  iliaque 
droite,  accompagnée  de  vomissements  et  de  constipation. 

La  malade  entre  le  4  janvier  1898  à  la  maison  de  santé  des  Diaco¬ 
nesses  et  est  vue  par  M.  le  D"  Arrou,  qui  remplaçait  M.  le  D»'  Monod. 
A  ce  moment,  on  constate  les  signes  classiques  d’une  péri-appendicite  ; 
plastron  douloureux  dans  la  fosse  iliaque  droite  avec  submatité, 
constipation.  Le  soir  du  4  janvier,  la  température  est  de  37", 6  ;  mais 
le  b,  elle  s’élève  à  38"  et  à  39",2  ;  le  6,  elle  est  à  38°, 2.  Le  pouls  est 
à  100  le  5  au  malin. 

La  persistance  des  troubles  locaux  et  généraux  au  dixième  jour 
de  la  crise  devait  faire  penser  à  la  présence  du  pus  au  sein  de  la 
tuméfaction  iliaque. 

Le  6,  M.  Arrou  procède  à  l’ouverture  de  cet  abcès  en  faisant  une 
incision  externe  qui  le  conduit  sur  la  face  antérieure,  adhérente, 
du  cæcum.  A  peine  le  doigt  a-t-il  contourné  le  cæcum  en  dehors 
et  en  arrière  qu’un  üot  de  pus  fétide  fait  irruption  entre  les  lèvi'es 
de  la  plaie. 

La  cavité  de  l’abcès  est  partout  limitée  par  des  adhérences  et 
ne  semble  pas  présenter  de  diverticule.  On  n’y  sent  pas  l’appen¬ 
dice  et  on  ne  fait  aucune  recherche  pour  le  découvrir.  Un  gros  drain 
et  deux  mèches  de  gaze  sont  introduits  dans  le  foyer. 

Le  soir  du  6  janvier,  la  température  s’élève  encore  à  39",b  ;  mais 
le  lendemain  et  le  surlendemain  elle  oscille  autour  de  38",5,  et  le 
pouls  est  à  80. 
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Le  pansement,  traversé  par  le  pus  dès  le  soir  de  l’opération,  est 
l’efait  chaque  jour.  Le  8  janvier,  les  mèches  sont  enlevées  et  rem¬ 
placées  parmi  second  drain. 

Le  10  janvier,  la  malade  n’ayant  pas  encore  été  à  la  selle,  on  lui 
donne  un  lavement.  ^ 

A  partir  du  9  janvier  la  fièvre  réapparaît  avec  de  grandes  oscil¬ 
lations.  Elle  est  de  38°  environ  le  matin,  et  atteint  39“  à  39“,S  le 
soir.  Le  pouls  est  de  80  à  100  pulsations. 

Ces  phénomènes  fébriles  sont  d’abord  attribués  à  une  rétention 
de  pus  dans  le  foyer,  car  la  gaze  qui  recouvre  la  plaie  est  à  peine 
souillée.  On  remplace  les  deux  drains  par  un  drain  plus  gros  et 
une  mèche  de  gaze.  L’écoulement  de  pus  ne  se  fait  pas  plus  abon¬ 
damment.  A  partir  du  13,  il  est  insignifiant  et  perd  toute  odeur 
fétide. 

11  faut  donc  chercher  d’un  autre  côté  la  cause  de  la  fièvre.  On  pra¬ 
tique  le  toucher  vaginal  et  on  constate  l’existence  d'une  tumé¬ 
faction  dure  et  douloureuse, située  en  arrière  et  à  gauche  de  l’utérus, 
ne  faisant  pas  saillie  dans  le  cul-de-sac  vaginal,  mais  facilement 
perceptible  par  celte  voie.  On  sent  de  même,  profondément  dans  la 
fosse  iliaque  gauche, une  induration  qui  correspond  à  ta  tuméfaction 
péri-utérine. 

Les  jours  suivants,  la  tuméfaction  iliaque  s’accuse  de  plus  en 
plus. 

Le  15  janvier,  M.  le  D''  Mauclaire,  appelé  à  voir  la  malade  en  rem¬ 
placement  de  M.  le  D"'  Arrou,  décide  de  tenter  l’ouverture  de  cette 
tuméfaction  qu’il  croit  suppurée.  La  malade  étant  vierge,  il  renonce 
à  la  voie  vaginale  et  pratique  dans  la  fosse  iliaque  gauche  une  inci¬ 
sion  verticale,  le  long  du  bord  externe  du  muscle  droit.  Le  péritoine 
ouvert  est  absolument  sain.  On  voit  les  anses  intestinales  agglu¬ 
tinées  dans  la  fosse  iliaque  gauche  et  formant  un  paquet  adhérent 
et  induré  dans  la  profondeur.  Craignant  d’infecter  le  péritoine  en 
ouvrant  l’abcès  qui  existe  probablement  en  ce  point,  M.  Mauclaire 
se  contente  de  placer  au  contact  des  anses  intestinales  adhérentes 
une  mèche  de  gaze,  destinée  à  faire  drainage  d’appel  et  à  isoler 
cette  partie  de  la  cavité  péi'itonéale.  L’incision  des  parties  molles  est 
incomplètement  fermée. 

Dans  la  soirée  du  même  jour,  un  écoulement  assez  abondant  de 
pus  se  produit  par  le  vagin,  mais  cesse  le  lendemain  matin,  pour 
reparaître  le  soir  du  même  jour  et  cesser  de  nouveau  définitive¬ 
ment  le  17. 


T.  181 
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La  tempéïatüre  s’abaisSe  pragressivecneat  j.usqa’i  37“  (17  jau- 
vier),  puis  remonte  leutement.  à,  38“  et,  39'“  (19-,  20i  et  21  janvier);..  Le 
pouls  oscille  entre  80  et  93. 

La  malade  est  fatiguée-,,  s’amaigrit,  u’a  pas  d’appétit.  Ou  lui  donne 
du  lait,  du  champagne,  de  la  gelée  de  viande.  Il  existe  de  l’insomnie,, 
qui  ne.  cède  que  temporairement  à  ru-sage,  du  trional. 

La  plaie  de  la  fosse  iliaque  droite  ne  donne  plus  qu’un  écouleiaae-nt 
insignifiant  de  pus.  Le  doigt,  introduit  à  travers  fincisio-n  gauche;, 
sent  rinduratioiVprQfondeprécitée, mais,  ne  tro-uve  aucunpoiut.nioims 
résistant,  qu’il  puiss.e  effondrer  sans  danger.  . 

Le  18  janvier,  ou  constate  l’existence;  d'un  ictère  peu  intense  de. 
la  peau  et  des,  conjoncLlves;.  Les  urines  sont  très  c.olorées.etren-- 
ferment  du  pigmenl:  biliaire:..  Les  fèces  ne  sont,  pas-  décolorées.  La 
région  de  l’hypociiondre  droit  présente  sa  sonorité  normale;  elle 
n’est  pas  douloureuse  à  la  pressi'ou;  le;  foie-  ne  semble  pas  augmenté 
de  volume .  • 

Le  22  janvier,  M.  Mauclaire  se  décide-  à  iuciser  tuansversalement 
le  Gul-d'e-sac  vaginal  postérieur,  immédiatement  en  arrière  du  col 
utérin.  A  travers  la  boutonnière  vaginale  on  sent  la  masse-  rétro- 
utérine,  qu’on  ne  peut  effondrer  avec  le  doigt.  On  y  enfonce  un 
bistouri  boutonné  et  on  évacue  ainsi  un  verre  à  Bordeaux  de  pus-. 
Mais  on  ne  trouve  pas  une  cavité  ni  un  trajet  bien  nets  qu’on  puisse 
drainer.  Le  vagin  est  tamponné  à  la  gaze  iodoformée. 

■  On  continue,  à  irriguer  le  vagin  à.  l’eau  oxyeyanurée,  deux  fois 
par  jour. 

L'état  général  de  la  malade  ne  s’améliore  pas  ;  l’amaigrissement 
slaooeuîtue.  La  température  reste  normale,  avec  q-uelejiues  rares- 
élévatious  à,  38,“.  Le  pouls  oscille  entre  90  et  10,0..  L’éco.ulemeut  pu¬ 
rulent  coutinue  à.  se  faii’e  par  le  vagin.  . , 

A  partir  du  27  janvier  on  note  une  incontineude:  d-^uriu®,  complète 
la. nuit  où  la  malade  ne  se  sent  pas  uriner,,  incomplète:  le  jour  oùi 
elle:  ressent  lie  besoin  d^uriner  qu’elle-  est  obligée  de  satisfaire  aus¬ 
sitôt. 

■  Les. mictions  sont, très,  fréquentes;  et.  doulo.ureuses,  (cuisson)..  Les; 
urines  renferment  du  pus,,  qui  se  dépose-,  complètement  au  fond 
du  verre.  La  capacité  vésicale  est  peu  considérabteq  la  moindre 
distension  de.ila-.vessie  déterminé  de  violentes,;  douleuirs-., 

Ou:  se.  demande:  si  cette  cystite'  est  consécutive,  à.  une-  infection 
ascendante  de  l’urè.tliré,  due  au  pus;  qui  souille'  la  vulve,  ou  s’il  ne 
s’agit  pas  de  l’ouverture  de  l’abcès  pelvien  dans  la  vessie. . 
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A  la  suite  d’instillalioBs  vésicales  d’une  solution  de'  nitrate  d'ar¬ 
gent  h  i/200  et  d /lOO,  les.  douleurs,  de  la  miction  cessent  et  la  sen¬ 
sibilité  de  la  vessie  à  la  disfention  disparaît;  mais  rincontinence 
persiste  et  les  urines  renformenl  toujours  une  notable  quantité 
de  pus. 

La  tuméfaction,  perçue  par  le  toucher  vaginal,  s’accuse  de  nou¬ 
veau.  Elle  s'étend  à  tout  le  cul-de-sac  gauche  et  se  prolonge  dans 
le  cul-de-sac  antérieur,  en  même  temps  qu’elle  se  développe  vers- 
l’abdomen  où  on  la  sent  bientôt  au-dessus  du  pubis,  sur  la  ligne 
médiane  et  un  peu  à  gauche.  Elle  n’ost  pas  douloureuse  spontané¬ 
ment,  et  la  pression  profonde  ne  détermine  qu'une  souffrance  lé¬ 
gère.  L’état  général  est  meilleur.  De  temps  en  temps  l’écoulement 
vaginal  reparaît,  mais  peu  abondant. 

Le  17  février,  la  masse  fait  une  saillie  notable  dans  l’abdomen. 
La  malade  ayant  été  endormie,  M.  Monod  pratique  le  toucher  vaginal 
combiné  au  palper  abdominal  et  perçoit  une  fluctuation  évidente. 
Une  pince  à  traction  maintenant  le  col,  il  essaie  de  pénétrer  à  l’aide 
du  doigt  à  travers  la  boutonnière  vaginale,  précédemment  faite, 
qui  se  trouve  actuellement  située  dans  le  cul-de-sac  gauche  sur  un 
plan  assez  antérieur.  La  résistance  de  la  masse  sus-v.agiiiale  étant 
trop  considérable  pour  permettre  l’introduction  du  doigt,  il  y  en¬ 
fonce  un  bistouri,  dont  le  tranchant  est  tourné  vers  l’utérus.  Un 
flot  de  pus  peu  fétide  jaillit  aussitôt,  La  poche  est  très  vaste,  ses 
parois  sont  touL-à-fait  lisses.  L'oriflco  de  ponction  est  agrandi  à 
l’aide  du  doigt.  On  introduit  facilement  deux  gros,  drains,  et  ou  tam-, 
ponne  le  vagin  avec  de  la  gaze  iodoformée. 

L’incontinence  d'urine  cesse  complètement  les  jours  suivants. 

Le  20,  on  supprime  la  gaze  vaginale  et  on  laisse  les  drains.  Injec¬ 
tions  vaginales  deux  fois  par  jour. 

A  partir  de  ce  jour  Fincoutinence  vésicale  reparaît  ;  mais  elle 
s’atténue  progressivement,  n'existe  plus  que  la  nuit  et  disparaît 
définitivement  le  24  février, 

La  quantité  de  pus  contenu  dans  l'urine  diminue  peu  à  peu.  A 
partir  du  28  février  Furine  est  absolument  claire. 

Pour  essayer  de  se  rendre  compte  de  la  cause  de  ces  troubles 
urinaires,  qui  très  probablement  furent  dus  à  une  ouverture  de 
l’abcès  pelvien  dans  la  vessie  (car  la  sœur  avait  remarqué  que  Feau 
boriquée  injectée  dans  le  vagin  passait  dans  la  vessie,  d'où  il  était 
possible  de  la  retirer  avec  la  sonde),  ou  pratique,  le  26  février,  une 
injection  de  lait  dans  la  vessie.  La  vessie  très  toléi’an te,  garde  tout 
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le  lait  injecté,  et  rien  ne  s'écoule  par  le  vagin.  De  l'eau  boriquée, 
introduite  dans  la  poche  pelvienne  par  les  drains, ne  passe  pas  dans 
la  vessie.  La  communication  de  la  cavité  de  l’abcès  avec  la  vessie 
s’est  donc  obturée  spontanément. 

Le  lavage  de  la  poche  ne  ramène  que  quelques  gouttes  de  pus. 
L’écoulement  vaginal  a,  du  reste,  cessé  depuis  quelques  jours.  On 
supprime  donc  l’un  des  drains  et  on  raccourcit  l’autre. 

Ce  second  drain  est  expulsé  spontanément  le  1“'’  mars. 

La  malade,  ne  souffrant  aucunement,  se  lève  le  3  mars.  L’appétit 
est  revenu  ;  l’état  général  est  excellent.  Les  deux  plaies  abdominales 
se  cicatrisent  rapidement  sous  un  pansement  picriqué. 

,  Le  9  mars,  la  guérison  est  complète,  et  la  malade  quitte  la  maison 
de  santé. 

Cette  observation  complexe  peut  se  résumer  ainsi  :  A  la  suite 
d’un  abcès  péri-appendiculaire  développé  dans  la  fosse  iliaque  droite 
et  ouvert  chirurgicalement,  appai’ut  dans  le  pelvis  un  second  abcès, 
indépendant  du  premier.  Cette  indépendance  est  prouvée  par  l’ab¬ 
sence  de  fétidité  du  pus  du  second  abcès,  qui  ne  fut  en  somme  qu’un 
de  ces  foyers  à  distance  qu’on  observe  parfois  dans  le  cours  de 
l’appendicite. 

En  augmentant  de  volume,  cette  collection  secondaire  vint  faire 
saillie  dans  l’abdomen,  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  gauche.  Une 
laparotomie  latérale,  faite  en  ce  point,  ne  permit  pas  d’évacuer 
l’abcès  dont  la  situation  était  très  profonde,  et  dont  l'ouverture 
aurait  pu  être  dangereuse.  A  ce  moment,  apparut  un  écoulement 
intermittent  de  pus  par  le  vagin.  L’abcès,  qui  faisait  saillie  de  ce 
côté,  s’était  ouvert  spontanément  ;  mais  l’évacuation  du  pus  ne  pou¬ 
vait  qu’être  incomplète  à  travers  l’orifice  insuffisant  ainsi  produit. 
Les  phénomènes  de  rétention  persistant,  on  incisa  la  collection  par 
le  vagin.  Malheureusement,  on  ne  put  placer  un  drain  au  niveau  de 
la  poche  ainsi  ouverte. 

Comme  l’on  devait  s’y  attendre,  l’écoulement  du  pus  se  fit  mal,  et 
l’abcès  se  reforma  et  acquit  un  volume  considérable,  sans  détermi¬ 
ner  cependant  de  réaction  générale.  11  est  probable  qu’à  ce  moment 
une  communication  s’établit  entre  la  vessie  et  cet  abcès,  car  la  ma¬ 
lade  présenta  des  phénomènes  de  cystite  avec  pyurie  abondante  et 
incontinence.  Une  seconde  ouverture  du  foyer  purulent,  faile  par  le 
vagin  et  suivie  d’un  large  drainage,  amena  la  guérison  en  quelques 
jours.  Les  troubles  vésicaux  disparurent  rapidement. 
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DU  SIGNE  PALMO-PLANTAIRE  DANS  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE. 

Par  le  D--  QUENTIN, 

Ancien  externe  des  hôpitaux  de  Paris. 

Dans  le  cours  du  mois  d’octobre  1897,  M.  le  "professeur 
agrégé  Achard  eut  l’obligeance  de  nous  montrer,  dans  son 
service  de  l’hôpital  Tenon,  trois  malades  atteints  de  fièvre 
typhoïde  et  chez  lesquels  il  avait  remarqué  une  coloration 
jaunâtre  particulière  de  la  paume  des  mains  et  de  la  plante  des 
pieds. 

Ce  fait  n’étant  pas  signalé  dans  les  ouvrages  classiques,  il 
nous  engagea  à  faire  quelques  recherches  à  ce  sujet.  C’est  le 
résultat  de  ces  recherches  que  nous  présentons  aujourd’hui. 

I 

Avant  d’aborder  la  description  clinique  du  signe  palmo¬ 
plantaire,  nous  devons  exposer  le  résultat  de  nos  recherches 
bibliographiques.  Ce  sera  l’objet  de  ce  chapitre,  chapitre  qui 
pourra  constituer  en  même  temps  l’historique  de  la  question. 

Notre  point  de  départ  fut  un  article  de  Filipovicz  (Odessa) 
paru  en  janvier  1893  dans  la  Gazette  médicale  de  la  Russie  méri¬ 
dionale.  Nous  n’insisterons  pas  ici  sur  cet  article  dont  nous 
traduisons  plus  loin  les  passages  intéressants  au  point  de  vue 
qui  nous  occupe.  Qu’il  nous  suffise  de  dire  pour  le  moment  que 
notre  symptôme  y  est  parfaitement  décrit  et  que  l’auteur  pro¬ 
pose  de  le  désigner  sous  le  nom  de  signe  palmo-plantaire, 
appellation  que  nous  avons  adoptée, 

11  nous  sembla  tout  d’abord  impossible  qu’un  fait  aussi 
important  qu’un  signe  clinique  de  la  fièvre  typhoïde,  facile  à 
constater  et  se  présentant  chez  tous  les  malades  sans  exception 
(d’après  Filipovicz  qui  a  vu  plus  de  300  typhiques  au  cours  de 
deux  épidémies),  ait  pu  passer  inaperçu  pour  des  observateurs 
aussi  consciencieux  que  Louis,  Murchison,  pour  ne  citer  que 
ceux-là  parmi  les  auteurs  de  monographies  de  la  fièvre  typhoïde. 
Dans  chacune  des  observations  sur  lesquelles  s'appuie  le 
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remarquable  travail  de  Louis,  i'élat  de  la  peau  est  soigneu-; 
sement  noté  et  cependant  rien  de  semblable  au  pbcnomèue 
que  nous  décrivons  aujourd’hui  u'y  est  signalé. 

Et  il  fallut  bien  nous  rendre  à  cette  idée  que  c’était  là  un 
signe  inconnu  de  la  dothiénentérie  quand  nous  eûmes  constaté 
l'absence  de  toute  description  pouvant  s’y  rapporter  dans  la 
littérature  médicale  antérieure  à  l’année  1893. 

L’article  du  D’’  Fîlipovicz  ne  passa  pas  tout  à  fait  inaperçu  ; 
une  analyse  plus  ou  moins  complète  en  fut  donnée  par  divers 
journaux  français  (1)  et  étrangers  (2). 

La /?ey ne  fait  suivre  son  analyse  de  la  phrase  sui¬ 

vante  :  «  Un  autre  médecin  russe,  M.  le  D''  A.  Skibnewsky,  a 
pu  aussi  se  convaincre,  au  cours  d’une  épidémie  de  fièvre 
typhoïde  qui  a  sévi  dans  un  district  du  gouveimement  de  Moscou, 
de  la  constance  chez  les  tjqihiques  du  signe  palmo  plantaire 
indiqué  par  M.  Filipovicz.  » 

Nous  u’avons  pas  pu,  à  notre  grand  regret,  nous  procurer  le 
travail  original  du  D'  Skibnewsky,'  ni  même  la  moindre  indica¬ 
tion  bibliographique  permettant  de  s’y  reporter. 

Mais  la  question  retombe  immédiatement  -dans  l’oubli.  En 
1891,  M.  Weill  (de  Lyon)  fait  une  communication  au  Congrès 
français  de  médecine  interne  sur  la  desquamation  dans  la  fièvre 
iypho'ide  chez  les  enfants.  Mais  il  n’y  est  nullement  question  de 
la  coloration  spéciale  que  nous  signalons  et  d’ailleurs  l'auteur 
s’occupe  des  desquamations  généralisées  et  non  de  la  desqua¬ 
mation  limitée  dont  nous  parlons  et  qui  est  cependant  beau¬ 
coup  plus  prononcée.  D’ailleurs  cet  auteur  termine  sa  commu¬ 
nication  en  disant  «  qu’il  semble  que  les  parties  constamment 
couvertes  du  corps  sont  à  peu  près  seules  tributaires  de  la  aes- 
quamation  »  [Bulletin  médical  1894,  p.  1125).  Cette  phrase 
suffit  pour  montrer  que  les  phénomènes  qui  se  passent  du 
côté  de  l’épiderme  palmaire  et  plantaire  ont  entièrement 
échappé  au  D'  'Weill. 

(1)  Bulletin  mcflical  189-3,  p.  929.  —  Revue  médicale,  1893, 
p.  126.  —  Lyon  médical,  1893, 30  septembre. 

(21  New-York  médical  Journal,  1893. 
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Enflin  m'oiis  trouvons  dans  le  Traité  de  médecine  de  Brouardel, 
Girode  et  iGfiibert  celte  courte  phrase  :  «  L’épiderme  se  renou¬ 
velle  au  moment  de  la  convalescence,  et  la  deS(i[uamation  est 
surtout  abondante  à  la  paume  des  moins  et  à  la  plante  des 
pieds,  où  l’épiderme  se  soulève,  jaunit  et  se  détache  par  plaques 
arrondies  »  (T.  I,  p.  769). 

II 

Comme  on  a  pu  le  voir  dans  la  courte  notice  bibliographique 
qui  précède,  'Certains  phénomènes  cutanés  de  la  fièvre  ti-phoïde 
ont  peu  attiré  l'allention  des  auteurs  et  toute  la  littérature 
médicale  françai.se  et  étrangère  ne  nous  a  apporté  que  l’artldle 
du ‘DhFilipovicz. 

Nous  ne  pouvons  mieux  faire,  avant  d’entreprendre  la  des- 
eripiion  du  signe  palmo-plantaire,  que  de  reproduire,  dans  ses 
parties  intéressantes,  le  travail  du  médecin  d'Odessa. 

«  Pour  terminer,  je  vais  signaler  une  observation  que  j’ai 
faite  au  sujet  de  la  symptomatologie  de  la  lièvre  typhoïde'.  Je- 
suis  déterminé  à  le  faire  par  la  difficulté  du  diagnostic  de  cetite 
maladie,  qui  ne  possède  pas  de  signes  pathognomoniques 
absolus  ;  plus  nous  connaîtrons  de  symptômes,  plus  notre  dia¬ 
gnostic  aura  de  chances  de  certitude.  C’est  pourquoi  je  crois 
que  le  signe  que  j’ai  .observe  poiaiTait  avoir  une  valeur  réelle 
parmi  les  autius  sympLômes,  langue  sabujTale,  gargouille¬ 
ments,  pouls  dicrote,  etc. 

Ce  symptôme  nouveau  je  l’ai  observé  chez  tous  les  typhoïdi¬ 
ques  et  je  l’avais  .déjà  constaté  Lors  de  l’épidémie  de  1883  avec 
M.  le  Lù  Kolliarewsky  qui  travaillait  alors  avec  moi.  Je  l’avais 
observé  alors  chez  tous  les  malades  entrés  dans  noti-e  salle  de 
typhoïdiques,  .et  je  le  vois  encore  .chez  .tous  même  dans  les 
cas  où  quelques-uns  des  .symptômes  habituels  manquent.  . 

Le  sigue  qui  nous  intéresse  est  d’autant  plus  prononcé  que  . 
la  maladie  est  plus  grave.  Foici  .en  quoi  il  consiste.:  chez  les 
personnes  en  bonne  santé,  les  régions  saillantes  de  la  paume 
des  mains  et  de  la  plante  des  pieds  sont  colorées  en  rosé, 
bleuâtres  chez  les  malades  cyanosés.  Chez  les  typhoïdiques,  ees 
régions  prennent  une  teinte  jaunâtre,  orangée  ou  safranée, 
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leinte  qui  leur  donne  un  aspect  corné,  et  cela  même  chez  des 
gens  qui  ne  pratiquent  pas  le  travail  manuel.  Chez  les  personnes 
qui  travaillent  manuellement,  ce  symptôme  n’est  que  plus  frap¬ 
pant.  A  l’approche  de  la  guérison,  les  parties  colorées  repren¬ 
nent  peu  à  peu  leur  teinte  rosée  et  le  symptôme  que  nous 
décrivons  disparaît. 

Pendant  l’épidémie  de  typhus  récurrent  qui  a  sévi  l’année 
dernière  je  n’ai  rien  observé  de  semblable,  ainsi  d’ailleurs  que 
chez  les'malades  atteints  d’autres  affections. 

Quant  à  l’explication  de  ce  symptôme,  je  crois  qu’il  faut  la 
chercher  dans  l’atTaiblissement  de  l’action  cardiaque,  dans  la 
dépression  insuffisante  des  capillaires,  dans  la  sécheresse  de  la 
peau  des  typhoïdiques  et  dans  l’épaisseur  du  tissu  cellulaire,  de 
couleur  jaunâtre,  à  la  région  où  le  symptôme  est  observé.  Je 
soumets  ce  symptôme,  que  je  désignerai  sous  le  nom  de  signe 
palmo-plantaire,  â  l’attention  de  mes  collègues  en  les  priant  de 
vérifier  l’exactitude  de  mon  observation  ». 

Muni  de  ces  précieux  renseignements,  nous  avons  voulu  con¬ 
trôler  leur  exactitude  en  examinant  le  plus  grand  nombre  de 
malades  possible,  afin  de  reconnaître  la  valeur  que  pouvait 
acquérir  le  signe  palmo-plantaire  parmi  les  différents  symp¬ 
tômes  de  la  fièvre  typhoïde. 

Dans  les  services  hospitaliers  qui  nous  étaient  ouverts  nous 
avons  examiné  sans  parti  pris  les  mains  et  les  pieds  de  tous 
les  malades  sans  exception. 

Or,  sans  doute,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  nous  avons 
rencontré  des  mains  jaunes  en  dehors  de  la  fièvre  typhoïde  ; 
mais  c’est  sans  contredit  dans  cette  maladie  que  le  signe  palmo¬ 
plantaire  s’offre  avec  le  plus  de  netteté  et  cela  avec  une  telle 
fréquence  que  sur  45  typhiques  c[u’il  nous  a  été  donné  d’obser¬ 
ver,  un  seul  ne  nous  l’a  pas  présenté. 

Ces  44  observations  nous  permettent  de  reprendre  la  descrip¬ 
tion  de  M.  Filipovicz  en  y  ajoutant  quelques  traits. 

Il  s’agit,  comme  nous  le  savons  déjà,  d’une  coloration  jaune 
de  la  paume  des  mains  et  delà  plante  des  pieds,  coloration 
surtout  prononcée  au  niveau  des  parties  saillantes  de  ces 
régions.  Nous  ne  croyons  pas  pouvoir  mieux  comparer  la  teinte 
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que  prennent  ces  parties  qu’a  celle  qu’on  peut  trouver  à  la 
pulpe  du  pouce  et  de  l’index  et  même  jusque  sur  l'éminence 
thénar  chez  les  fumeurs  peu  soigneux. 

Dans  les  cas  les  plus  typiques,  toute  la  face  palihaire  de  là 
main  et  des  doigts  est  sèche,  parcheminée  et  d’une  teinte  jaune 
citron  sur  laquelle  tranchent  des  parties  presque  brunes  situées 
au  niveau  de  la  tête  des  métacarpiens.  Ces  parties  plus  colorées 
sont  en  outre  le  siège  d’une  hyperplasie  très  prononcée  des 
couches  épidermiques.  Les  différents  plis  de  flexion  conservent 
leur  aspect  normal  et  jamais  la  face  dorsale  n’est  atteinte. 

Au  pied,  les  parties  les  plus  colorées  sont  celles  qui  consti¬ 
tuent  les  points  d'appui  de  l’organe  sur  le  sol:  talon,  tête  du 
premier  et  du  cinquième  métatarsiens.  Toutefois,  dans  de  nom¬ 
breux  cas,  le  signe  palmo-planlaire  est  plus  facile  à  constater 
à  la  main  qu’au  pied,  peut-être  à  cause  de  l’épaisseur  normale 
des  couches  cornées  sur  ce  dernier  organe. 

Pendant  la  convalescence  toutes  les  parties  atteintes  sont  le 
siège  d’une  desquamation  active.  «  L’épiderme  se  renouvelle 
au  moment  delà  convalescence  et  la  desquamation  est  surtout 
abondante  à  la  paume  des  mains  et  à  la  plante  des  pieds  ou 
l’épiderme  se  soulève,  jaunit  et  se  détache  par  plaques  arron¬ 
dies  ».  (Brouardel  et  Thoinot,  (loco  citato). 

C’est  ainsi  que  le  signe  palmo-plantaire  s’est  présenté  à  notre 
observation  chez  les  malades  suivants  : 

Blanche  D...,  18  ans,  domestique,  Lariboisière,  salle  Trousseau, 
n»  7.  Vue  le  dixième  jour  tl6  octobre  1897)  d’une  fièvre  typhoïde 
grave.  Elle  présentait  une  coloration  jaune  de  toute  la  paume  des 
mains,  avec  plaques  cornées  de  couleur  brune  au  niveau  de  la  tête 
des  métacarpiens. 

Paul  V...,  mécanicien,  Lariboisière,  salle  Boulay,  n“  12,  octo¬ 
bre  1897.  Présentait  dès  le  huitième  jour  de  sa  maladie  un  épais¬ 
sissement  très  prononcé  de  l’épiderme  palmaire  avec  coloration 
jaune;  des  bourrelets  saillants  et  cornés  se  développèrent  de  chaque 
côté  des  grands  plis  de  flexion  de  la  main  et  desquamèrent  par 
plaques  lors  de  la  convalescence. 

Marie  G...,  22  ans,  cuisinière,  Lariboisière,  salle  Trousseau,  n“  8. 
Vue  le  2  novembre  au  quinzième  jour  d’une  fièvre  typhoïde  d’in- 
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tensjté  moyenne.  Signe  , palmo-planlaire  des  plus  caractérisLiques. 

Frink..., .  employé  de  commerce,  arménien,  kariboisière,  salle 
Boulay,  n<>7,  novembre  1897.  Présentait  au  troisième  jour  une  colo¬ 
ration  des  plus  nettes  de  l’épiderme  palmaire,  coloration  très  visible, 
malgré  la  teinte  foncée  de  .la  peau,  normale  chez  ce  malade. 

Nous  arrêtons  là  une  liste  d’ob.servations  qui  serait  fasti¬ 
dieuse;  nous  nous  bornons  à  signaler  les  cas  oiiles  altérations 
de  l'épiderme  palmaire  nous  ont  paru  les  plus  frappantes. 

A  quelle  date,  dans -le  cours  do  la  fièvre  typhoïde,  peut-on 
constater  la  présence  du  signe  palmo-plan taire  ? 

Nous  l’avons  rencontré  d'une  façon  assez  précoce,  dès  la  fm 
du  premier  septénaire;  au  sixième  jour,  chez  Pierre  T...  (Lari¬ 
boisière,  salle  Boulay,  n”  16,  février  1898)  ;  au  septième,  chez 
Julien  P...  (Lariboisière,  salle  Boulay,  n°  4,  novembre  1897). 

Il  paraît  ainsi  coïncider  avec  l’éruption  des  taches  rosées 
lenticulaires.  Mais  il  convient  d'ajouter  que  son  apparition  est 
souvent  plus  tardive;  au  quatorzième  jour  chez  Henri  G...  (La¬ 
riboisière,  salle  Boulay,  n”  3)  ;  au  dix-septième  jour  chez 
Emile  R...  (Lariboisière,  salle  Trousseau,  n“5). 

Le  signe  palmo-iilanlaire  alteint  son  maximum  d’intensité 
vers  le  quinzième,  jour  ;  puis  il  reste  stationnaire.  Pendant  la 
convalescence,  la  coloration  est  voilée  par  la  desquamation 
abondante  qui  se  fait  aux  régions  atteintes.  Mais  en  soulevant 
avec  l’ongle  les  squames  superficielles,  l’on  aperçoit  les  couches 
épidermiques  profondes  beaucoup  plus  colorées. 

La  coloration  jaune  persiste  longtemps  après  que  la  desqua¬ 
mation  a  cessé  et  nous  avons  pu  la  constater  chez  d.es  malades 
complètement  guéris,  sur  la  main  desquels  o^n  ne  pouvait  pas 
soulever  la  plus  mince  lamelle  épidermique,  cinquante  jours 
après  le  début  de  la  maladie  (par  exemple  chez  Louise  H..., 
(Lariboisière,  salle  Maurice  Raynaud,  n°  2). 

Les  deux  faits  qui  constituent  rensemble  de  notre  symptôme, 
coloration  des  couches  épidermiques  et  desquamation  consécu¬ 
tive,  n’ont  pas  entre  eux  de  rapports  d’intensité.  Des  mains 
peu  colorées  desquament  beaucoup  et  vice-versa. 

Autant  . que  nous  avons  pu  en  juger,  chez  la  femme  la  colora- 
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lion  jaune  est  des  iilus  nettes,  et 'c’est  chez  elle  que  la  desqua¬ 
mation  a  son  minimum  d’intensité. 

M.  ■\Yeill  (lococUaio)  étudiant  les  desquamations  généralisées 
qui  surviennent  à  la  fin  do  la  fièvre  tjqiho'ide  dit;  «  Il  ne  sem¬ 
ble  pas  qu’on  puisse  établir  un  rapport  constant  entre  l’inten¬ 
sité,  l’étendue,  la  forme,  la  'durée  de  la  desquamation  et  la 
gravité  de  la  fièvre  typhoïde  correspondante  ».  En  ce  qui  con¬ 
cerne  le  signe  palmo-planlaire  nos  conclusions  seront  absolu¬ 
ment  les  mêmes.  Nous  n’avons  pu  percevoir  aucun  rapport 
entre  rinlensité  de  ce  signe  et  la  gravité  de  la  maladie. 

De  même  les  diverses  complications  qui  peuvent  survenir  au 
cours  de  la  dolhiénentérie  nous  ont  paru  n’avoir  aucune 
influence,  sur  les  modifications  de  l’épiderme  palmaire.  C’est 
ainsi  que  chez  Julien  P...  (Lariboisière,  salle  Boulay,  n"  4) 
nous  avons  vu  survenir  des  hématuries  au  trentième  jour  dé  sa 
maladie  et  alors  qu’il  entrait  en  convalescence,  sans  que  l’état 
de  sa  main  ait  changé. 

11  en  est  encore  ainsi  pendant  les  rechntes.  François  P...  que 
nous  avons  vu  à  l'hôpital  Necker  (salle  ChaulTard,  n“  1)  le 
20  octobre,  mourant  d’uiic  rechute  de  sa  fièvre  typho'ide,  avait 
une  coloration  jaunâtre  peu  prononcéi;  et  son  épiderme  s’exfo¬ 
liait  comme  celui  d’un  malade  en  vmie  de  guérison. 

Ajoutons  en  terminant  que  la  sensibilité  n’est  pas  modifiée 
au  niveau  des  régions  frappées  de  cette  altération  tle  l’épiderme 
qui  constitue  le  signe  palmo-plantaire.  , 

III 

Nous  n’avons  pu,  assister  qu’à  une  seule  autopsie  de  malade 
mort  de  fièvre  typho'ide.  Il  s’agissait  d’un  jeune  homme  de 
16  ans  qui  avail, succombé  aune  jiémorrhagie  intestinale  (hôpi¬ 
tal  Tenon).  Ses  régions  palmaire  et  plantaire  présentaient  une 
coloration  franchement  Xaune. 

Sur  se  sujet,  nous  avons  prélevé  un  fragment  de  peau  à  la 
face  interne  de  la  partie  moyenne  de  la  plante  du  pied  (évitant 
ainsi  les  régions  du  talon  et  de  la  tête  des  métatarsiens  qui  sont 
normalement  épaissies). 

Pour  permettre  la  comparaison,  nous  avons  en  même  temps 
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pris  de  la  peau  à  la  même  région  sur  un  autre  sujet  (un  homme 

de  55  ans). 

A  l’œil  nu,  les  deux  fragments  étaient  déjà  fort  dissemblables. 
L’épiderme  du  typhique  paraissait  à  peu  près  cinq  fois  plus 
épais  que  celui  de  l’autre  sujet. 

L’examen  microscopique  n’a  fait  que  montrer  avec  une  plus 
grande  netteté  l’hypertrophie  considérable  des  couches  épider¬ 
miques,  sans  dévoiler  aucune  aittre  lésion  pathologique  bien 
nette. 

On  ne  peut  que  difficilement  tirer  des  conclusions  d'un  seul 
examen  ;  d’ailleurs,  il  ne  nous  semble  pas  probable  que  la 
lésion  sous-jacente  au  signe  palmo-plan taire  soit  un  simple 
épaississement  des  couches  épidermiques.  Les  durillons  que 
l’on  trouve  sur  les  mains  calleuses  ont  des  strates  cornées  tout 
aussi  nombreuses  et  n’offrent  cependant  pas  la  coloration 
jaune-brun  qui  se  voit  sur  les  mains  des  typhoïdiques.  Il  doit 
donc  y  avoir  une  autre  cause  qui  nous  a  échappé  sur  nos  pré¬ 
parations. 

IV 

Maintenant  que  nous  avons  appris  à  connaître  le  signe 
palmo-plantaire,  voyons  quelle  peut  être  sa  valeur  au  point  de 
vue  clinique. 

Cette  valeuï  peut  s’étudier  à  plusieurs  points  de  vue  ;  au 
point  de  vue  du  diagnostic  précoce,  du  diagnostic  à  la  période 
d’état  et  du  diagnostic  rétrospectif  et  au  point  de  vue  du  pro¬ 
nostic. 

Nous  pouvons  éliminer  tout  de  suite  le  pronostic.  Car  il  res¬ 
sort  suffisamment  de  ce  que  nous  avons  dit  dans  les  pages  pré¬ 
cédentes  que  le  signe  palmo-plantaire  n’a  aucune  valeur  à  ce 
sujet;  la  constatation  d’une  main  plus  ou  moins  jaune  (chose 
d’ailleurs  difficile  à  juger)  ne  saurait. indiquer  que  le  cas  est 
léger  ou  grave. 

D’autre  part,  nous  avons  dit  que  le  signe  palmo-plantaire 
était  visible  au  plus  tôt  vers  la  fin  du  premier  septénaire.  L’on 
ne  saurait  donc  compter  sur  lui  pour  établir  un  diagnostic 
précoce. 
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Mais  en  revanche,  peut-être  pourrait-il  servir  à  la  période 
d’état,  ce  qui  lui  donnerait  encore  une  belle  importance.  Car 
on  sait,  sans  qu’il  soit  besoin  d’insister,  que  nous  ne  possédons 
pas  de  signe  pathognomonique  de  la  fièvre  typhoïde.  (11  est 
bien  entendu  que  nous  laissons  hors  de  cause  le  séro-diagnos- 
tic).  Le  diagnostic  de  cette  maladie  se  fait  sur  un  ensemble  de 
symptômes, dont  aucun  pris  en  particulier  n’est  vraiment  carac¬ 
téristique,  mais  dont  l’ensemble  réuni  en  faisceau  suffit  pour 
assurer  la  conviction.  Comme  le  dit  excellement  Filipovicz, 
«  plus  nous  connaîtrons  de  symptômes,  plus  notre  diagnostic 
aura  de  chances  de  certitude  ». 

Le  signe  palmo-plantaire,  pour  répondre  à  ce  desideratum, 
devrait  :  1°  se  rencontrer  dans  tous  les  cas  de  fièvre  typhoïde  ; 
2°  ne  se  présenter  que  dans  cette  maladie. 

Or,  il  répond  fort  bien  à  la  première  question,  puisque  dans 
45  cas  que  nous  avons  observés,  une  seule  fois  il  fut  absent. 

Ce'dernier  cas  concerne  une  femme,  Marie  D..,,  actuellement 
(mars  1898)  en  traitement  à  Lariboisière,  salle  Trousseau,  n°30. 
Nous  l’avons  vue  pour  la  première  fois  au  sixième  jour  de  son 
entrée  à  riiôpital;  mais  elle  était  malade  et  alitée  chez  elle 
depuis  un  mois  et  demi.  Etat  de  prostration  très  prononcé. 
Diarrhée.  Douleurs  abdominales.  Pas  de  taches  rosées.  Tem¬ 
pérature  oscillant  enti-e  39°  le  soir  et  38°  le  matin.  Séro.-diag- 
nostic  positif. 

Malheureusement  la  seconde  condition  est  moins  bien  remplie 
et  nous  avons  pu  constater  la  présence  du  signe  palmo-plantaire 
dans  d'autres  maladies  que  la  fièvre  typhoïde.  En  effet  nous 
l’avons  vu  dans  deux  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  dont 
l’un  est  encore  en  traitement  à  l’hôpital  Lariboisière  (salle 
Boulay,  n°  45)  et  dans  un  cas  de  lympho-sai’côme  avec  fièvre 
chez  un  malade  actuellement  couché  dans  le  service  de 
M.  Achard  (Tenon,  salle  Parrot,  n°  20).  De  plus  M.  Achard  l’a 
rencontré  d'ans  un  cas  de  tuberculose  pulmonaire. 

11  convient  de  remarquer  que  ces  cas  négatifs  sontles  seuls  que 
nous  ayons  pu  découvrir  sur  le  très  grand  nombre  de  malades 
que  nous  avons  examinés  à  ce  sujet.  Ajoutons  encore  que  la 
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coloration  de  l’épiderme  nous  a  paru  chez  ces  malades  plus  fbgi- 
tive  et  d’intensité  moindre  que  chez  les  typhoïdiques. 

L'épidémie  de  grippe  de  cet  hiver  nous  a  permis  de  voir  un 
certain  nombre  d’individus  atteints  de  cette  maladie,  soit  sous 
la  forme  gastro-intestinale,  soit- sous  la  forme  pulmonaire. 
Aucun  d’eux  n’avait  les  mains  jaunes. 

■  Nous  sommes  donc  en  présence  d’un  symptôme  qui  se  montre 
dans  la  pre.sque  totalité  des  cas  de  fièvre  tyqrhoïde-,  mais  qu’on 
peut  rencontrer,  dans  des  conditions  indéterminées,  chez  quel¬ 
ques  malades  atteints  d’affections  fort  différentes,  affections 
dans  lesquelles  ce  signe  n’est  pas  constant.  Tl  en  résulte  que  la 
, constatation  du  signe  palmo-plantaire  chez  un  malade  doit  faire 
fortement  soupçonner  une  dothiénentôrie,  mais  sans  cependant 
permettre  deraffimer. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic  réti’ospeclif  nous  avons  vu 
que  des  convalescents  présentaient  encore  au  quarantième  et 
même  au  cinquantième  jour  une  coloration  très  nette  de  la 
paume  des  mains.  En  l’absence  complète  de  signes  cliniques  à 
■cette  date,  si  la  question  vient  à  se  poser  devant  lui  (nous  nous 
souvenons  avoir  eu  à  résoudre  ce  problème  à  propos  d’un  abcès 
costal),  nous  croyons  que  le  clinicien  pourra  trouver  dans  le 
signe  palmo-plantaire  un  fort  élément  de  présomption  en  faveur 
d’une  fièvre  typhoïde  passée. 

V 

Ici  nous  entrons  dans  le  domaine  des  hypothèses  et  nous  ne 
voulons  nous  y  aventurer  que  d’un  pas  prudent.  Nous  croyons 
cependant  possible  de  circonscrire  le  débat  en  éliminant  tout 
de  suite  une  sérié  d’explications  qui  peuvent  se  présenter  tout 
di’ abord  à  l’esprit. 

Le  traitement  suivi  par  le  malade  n’a  aucune  influence  sur 
le  développement  du  signe  palmo-plantaire..  Nous  avions  en 
effet  un  instant  soupçonné  la  balnéation  d’être  la  cause  pre¬ 
mière  du  phénomène  par  simple  macération  de  l’épiderme. 
Mais  nous  avons  dû  rapidement  éliminer  cette  hypothèse,  nos 
malades  ayant  subi, les  traitements-  les  plus  variés.,  les  uns 
baignés,  les  autres  non.  M.  Weill  {loco  cilato)  reconnaît  égale- 
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meiit  que  la  balnéation  ne  saurait  être  la  cause  des' desquania- 
tions  qu’on  observe  dans  la  fièvre  typhoïde. 

D’autre  part  la  coloration  jaune  qui  caractérise  le  signe 
palmo-plantaire  n’est  pas  un  simpl'O  effet  de  l’épaississement 
de  l’épiderme  et  de  la  desquamation.  En  effet,  la  coloration 
apparaît  la  première  et  persiste  longtemps  après  que  la  desqua¬ 
tion  est  term'inée.  Nous  avons  vu,  cinquante  jours  après  le 
début  de  la  maladie,  deS'  mains  jaunes  sur  lescpielles  on 
n’aurait  pas  soulevé  la  moindre  squame  et  dont  l’épiderme 
était  parfaitement  souple.  En  outre,  il  y  a  loin  de  la  teinte 
presque  brune  que  nous  avons  observée  à  la  couleur  légère¬ 
ment  jaunâtre  des  épaississements  épidermiques. 

Il  ne  saurait  être  question  non  plus  de  durillons- profession¬ 
nels,,  de  productions  cornées  causées  par  le  travail  manuel.  Nos 
malades  occupaient  les  professions  les  plus  diverses  :  cuisi- 
’nières,  femmes  de  chambre,  employés  de  commerce,,  etc.  Rap¬ 
pelons-nous  d’ailleurs  que  Filipovicz  insiste  sur  ce  fait  qu’il  a 
vu  le  signe  palmo-plantaire  chez  des  gens  de  toute  condition.. 

Eliminons  encore  l’idée  d’une  coloration  biliaire.  L’examen 
des  conjonctives  suffit  pour  empêcher  de  songer  à  un  ictère 
A'rai.  Mais  il-  est  «  un  ictère  chronique  très  particulier  de  cer¬ 
tains  dy.speptiques  qui  se  produit  par  une  coloration  jaune 
chamois  des  téguments  et  notamment  de  la  paume  des  mains  »> 
(Hayem.  Presse  méd.  1838,  ï.  I,  p.  121).  Mais  cet  ictère  des  dysi- 
peptiqjues  est  intermittent,  il  n’a  ni  la  permanence  ni  rinlensdté 
des.  colorations  de  la  région  palmaire  dans  la  lièvre  typlioïde. 

Nous  avons  maintenant  à  discuter  les  deux  hypothèses  offertes 
par  Filipovicz.  Elles  ne  noua  retiendront  pas  longtemps,  car  il 
est  aisé  de,  voir  qu’elles  ne-  reposent  sur  aucum  fondement 
sérieux. 

Yoici  CB  que  dit  le  imédecin:-  russe  à  ce  suj;et  r.  «  Quant  â  Tex- 
plication  de  ce  symptôme^,  je  crois  qu’il  faut  la  chereber  dans 
l’affaiblissemiemt.  de  l’action  cardiaoiuie,  dans  la  réplétion  insuf¬ 
fisante  des  capillaires,  dans  la  sécheresse-,  de  la  peau  dles  typhôïd 
ffiquesi  et  dans^  l'apaisseuE  dù  üssu  cellulaire  de  couleur,  jau¬ 
nâtre  à  la  région  où  ce  symptômemst  obseEvé.  »  : 

L.’affai'Missement  du  cœur-  et  l’anémiè  capillaireiauEraieiit 
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tout  au  plus  produire  aux  extrémités  de  la  pâleur  des  tégu¬ 
ments,  mais  ne  sauraient  expliquer  les  plaques  jaunâtres  et 
desquamées.  Enfin  et  surtout  il  résulte  des  travaux  de  M.  le 
professeur  Hayem  que  pendant  le  premier  septénaire  de  la  ma¬ 
ladie,  le  cœur  ne  subit  pas  de  modifications  sensibles.  Etcepen- 
dant  nous  avons  vu  des  mains  jaunes  au  sixième  jour. 

L’épaisseur  du  tissu  cellulaire  et  surtout  sa  coloration  jaune 
ne  sont  pas  telles  que,  par  transparence  à  travers  la  peau,  elles 
puissent  produire  ces  taches  presque  brunes  que  nous  avons 
observées. 

Il  est  un  point  que  nous  voulons  avant  tout  faire  ressortir  : 
c’est  que  nous  n’avons  constaté  le  signe  palmo-plantaire  que 
dans  des  maladies  infectieuses  et  tout  particulièrement  dans  la 
fièvre  typhoïde.  Or  l’on  sait,  sans  qu’il  soit  nécessaire  d’y  in¬ 
sister,  que  les  toxines  typhoïdiques  portent  une  partie  de  leur 
action  pathologique  sur  la  peau. 

D’ailleurs,  les  poisons  organiques  s’éliminent  dans  une  forte 
proportion  par  ce  grand  émonctoire  qu’est  la  peau;  il  n’y  a 
donc  rien  de  surprenant  qu’ils  y  produisent  des  lésions  par  leur 
passage. 

Les  altérations  de  l'épiderme  palmaire  et  plantaire  ont  pro¬ 
bablement  la  même  cause  que  les  taches  rosées,  que  la  chute 
des  cheveux  et  les  altérations  unguéales  et  si  Ton  nous  permet 
de  risquer  une  hypothèse  pour  expliquer  la  formation  du  signe 
palmo-plantaire,  nous  dirons  que  ce  doit  être  un  efl'et  de  l’action 
des  produits  toxiques  fabriqués  pendant  la  maladie  sur  la  peau 
des  régions  atteintes. 

Nous  nous  permettrons  de  rapprocher  le  signe  palmo-plau- 
taire  d’un  fait  que  le  professeur  Pinard  a  signalé  dans  une 
«  variété  de  grossesse  essentiellement  pathologique  ».  , 

Il  s’agit  de  «  rougeurs  observées  surtout  à  la  plante  des  pieds 
et  à  la  face  palmaire  de  la  main  et  qui  n’ont  rien  de  syphiliti¬ 
que.  »  (Leçon  clinique  analysée  dans  la  Médecine  moderne, 
l"  décembre  1897,  p.  765). 

Mais  nous  ne  voulons  pas  insister  plus  longtemps  sur  ces 
choses,  car  nous  nous  rappelons  l’épigraphe  du  livre  de  Louis  : 
«  Je  . sais  que  la  vérité  est  dans  les  choses,  et  non  dans  mon 
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esprit  qui  lés  juge  et  que  moins  je  mets  du  mien  dans  les  juge¬ 
ments  que  j’en  porte,  plus  je  suis  sûr  d’approcher  de  la  vérité.  » 

Conclusions 

1“  Dans  certaines  maladies  fébriles  (fièvre  typhoïde,  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu,  tuberculose),  les  régions  palmaire  et 
plantaire  peuvent  prendre  une  coloration  jaune  spéciale.  Pen¬ 
dant  la  convalescence,  ces  mêmes  régions  sont  le  siège  d’une 
desquamation  abondante.  Ce  fait  constitue  ce  que,  après  M.  Fi- 
lipovicz,  nous  appelons  le  signe  palmo-plantaire. 

2°  Dans  la  fièvre  typhoïde,  ce  signe  prend,  par  sa  netteté  et 
par  sa  très  grande  fréquence,  une  importance  toute  spéciale. 
Sans  être  pathognomonique,  il  peut  contribuer  à  faciliter  le 
diagnostic  de  cette  maladie. 

3°  La  pathogénie  du  signé  palmo-plantaire  reste  obscure./ 
Nous  croyons  cependant  pouvoir  l’expliquer  par  un  trouble  de 
nutrition  des  tissus  épidermiques,  trouble  dû  à  l’élimination 
par  la  peau  des  produits  toxiques  fabriqués  par  la  maladie. 


Etude  sur  la  mortalité  en  temps  de  paix  dans  le  2”  régi¬ 
ment  DE  ZOUAVES  EN  ALGÉRIE  (i). 

Par  le  Dr  P.  A.  Cassedebat. 

Médecin-major  de  P»  classe  au  2”  régiment  de  zouaves. 

I 

Esquisse  topographique  et  climatologique  des  centres  occupés 
par  ce  régiment. 

En  abordant  le  continent  africain  par  l’Oranie,  le  touriste  ne  se 
trouvera  point  dépaysé,  s’il  a  pris  le  paquebot  à  Port  Vendues-,  Gette 
ou  Marseille.  Le  ciel  de  l’Algérie  n'est  pas  plus  bleu  que  le  ciel  du 
Sud-Est  de  la  France  et  sur  les  deux  rives  de  la  Méditerranée  la- 
tlore  est  aussi  variée  et  aussi  luxuriante.-  Des  deux  côtés  les  falaises, 
les  anses,  les  criques  ont  le  môme  aspect  et  l’architecture  des  mai-- 


(1)  Mention  honorable  dans  le  concours  ouvert  par  l’Académie  dé  méde¬ 
cine  en  1897  pour  le  prix  Larrey. 

T.  181 . 
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sons  qui  les  eiitooreut  oii  les  cDuronnant  est  du  même  style.  Mers 
EL  KÉaiR  avec  ses  massives  ceostructians  espagnoles  qui  semblent 
sortir  des  flots  et  Nemours,  avec  son  port  si  primitif  et  ses  maisons 
presque  battues  par  les  vagues,  ont  plus  d’un  trait  de  ressemblance 
avec  les  petites  rades  que  l’on  rencontre  entre  Toulon  et  la  frontière 
espagnole. 

Bâtie  sur  des  collines  et  des  ravins,  cofnme  Montpellier,  Béziers, 
Cette  QU  Marseille,  OBAN,  le  débouché  de  tous  les  produits  agricoles 
de  la  province,  n’a  pas  grand  chose  à  convoiter  aux  deux  grands 
entrepôts  de  vins  du  Midi  et  aux  deux  premiers  ports  de  commerce 
du  Sud  de  la  Métropole. 

Baps  toutes  ces  villes,  mêmes  causes  d’insalubrité  et  dans  les  ban¬ 
lieues,  des  vignes,  des  oliviers,  des  eucalyptus,  des  terrains  en  fri¬ 
ches  ou  ensemencés  de  céréales  et  des  lacs  salés  plus  ou  moins  pro¬ 
fonds. 

Sur  le  littoral  oranais,  les  froids  sont  cependant  beaucoup  moins 
vifs  que  dans  la  Provence,  l’Hérault,  les  Pyrénées-Orientales  mais 
les  étés  plus  chauds  et  plus  prolongés  que  dans  oes  régions,  sont 
moins  pénibles  peut-être  à  supporter,  oar  des  nuits  plus  fraîches 
favorisent  le  sommeil  réparateur.  S'il  tombe  une  plus  grande  quan¬ 
tité  d’eau  sur  les  côtes  de  la  Métropole  que  sur  celles  de  la  Colonie, 
on  trouve,  dans  ces  dernières,  un  air  toujours  saturé  d’humidité  qui 
donne  plus  d’activité  à  la  végétation. 

Au  point  de  vue  de  Iq  climatologie,  de  la  topographie  et  de  la 
flore,  on  le  vpit,  il  n’y  a  pas  de  notables  dilîérences  entre  les  deux 
régions  riveraines  de  la  Méditerranée. 

Les  ressemblances,  d’ailleurs,  ne  s’arrêtent  pas  au  bord  de  la  mer. 
En  pénétrant  dans  l’intérieur,  du  côté  de  la  frontière  marocaine,  à 
une  trentaine  de  kilomètres  de  Nemours  et  par  une  altitude  de 
3S8  mètres,  on  rencontre  Mar.nia  le  point  le  plus  chaud  de  la  Pro¬ 
vince,  ou  le  thermomètre  monte  souvent  jusqu’à  42“  et  43“  au  cours 
de  l’été.  C’est  un  gros  village  construit  dana  une  cuvette  autour  de 
laquelle  coulent  lentement  trois  affluents  de  la  Tafna.  L’humidité 
entretenue  daps.  le  sol  par  ces  cours  d’eau  à  pente  très  douce  et  les 
hrûlautes  chaleurs  de  l’été  faisaient,  autrefois,  de  ce  centre,  un  vaste 
naarais  où  üorissaient,  les  miasmes  paludéens  dans  toute  leur  funè^- 
hre  splendeur.  Au  début  de  ro.ccnpation  on  était  obligé  de  relever 
les  troupes,  tous  les  deux  mois,  sous  peine  de  les  voir  décimées  par 
la  nralaria. 

Depuis  une  vingtaine  d’années,  les  cultures  ont  chassé,  les 
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miasmes  palustres  et  ce  grand  marché  de  la  frontière  du  Mafoc, 
n’est  pas  plus  malsain,  aujourd’hui,  que  les  villages  avoisinant  les 
étangs  desséchés  de  l’Aude  ou  de  l’Hérault. 

Après  une  montée  de  quelques  kilomètres,  à  l’est  de  Marnia,  vers 
840  mètres  d'altitude  on  découvre  Tlemcem,  antique  cité  arabe  bâtie 
au  pied  du  versant  Nord  des  premières  ramifloations  des  montagnes 
du  Petit  Atlas,  qui  séparent  le  Tell  de  la  région  des  Hauts  Plateaux. 
C’est  un  pays  fertile  dans  lequel  la  végétation  est  toute  différente  de 
celle  du  littoral.  Par  un  beau  soleil  du  mois  d’Août,  les  maisons 
d’une  blancheur  éclatante,  semblent  sortir  d’un  immense,  massif  de 
verdure  comme  ces  chapeaux  de  neige  qu’entourent  les  sapins  touffus 
sur  les  pics  des  Pyrénées. 

Aux  environs  de  Tlemcem  on  admire,  ainsi  que  dans  les  monta¬ 
gnes  de  France,  des  cascades  avec  des  eaux  vives,  limpides  et  fraî¬ 
ches  qui  vont  irriguer  des  cultures  rappelant  celles  de  la  Touraine. 

Dans  cette  contrée,  le  climat  se  rapproche  beaucoup  de  celui  du 
centre  de  la  France  ;  tous  les  hivers  la  neige  tombe  en  abondance  et 
persiste  souvent  pendant  longtemps;  les  chaleurs  de  l’été  ne  sont  pas 
comparables  à  celles  du  bord  de  la  mer;  la  récolte  du  raisin  n’est 
pas  toujours  achevée  au  mois  d’octobre  et  loin  d’être  brûlés  comme 
dans  la  Provence  les  champs  sont  toujours  recouverts  de  verdure 
comme  les  côteaux  qui  bordent  les  vallées  de  la  Loire  ou  du  Cher. 

Sur  le  versant  Sud  de  l’un  des  contreforts  qui  se  terminent  à, 
Tlemcem  et  à  959  mètres  d’altitude  est  la  petite  ville  de  Sebdou  qui, 
par  sa  situation  géographique,  a  tous- les  avantages  climatologiques 
de  la  précédente  mais  avec  plus  de  verdure  et  une  végétation  plus 
puissante;  de  belles  forêts  modèrent  l’action  des  vents,  pendant 
l’hiver,  et,  durant  l’été,  elles  entretiennent  sur  les  montagnes  voisines 
une  douce  fraîcheur  qui  se  répand  dans  la  petite  cité. 

Au  sud  de  Tlemcem,  dans  la  région  des  Hauts  Plateaux,  à 
1330  mètres  d’altitude  et,-  à  vol  d’oiseau,-  à  -fSO-  kilomètres  ènviron 
du  littoral  le  Génie  militaire  construisit,,  il  y  a  quelques  années,  la 
redoute  d’Eu  Aricha.  Les  bâtisses  dont  elle  est  composée  avec  quel¬ 
ques  maisons  qui  les  environnent  font,  à  peine,  mie  petite  tache  au 
milieu  d'une  immense  plaine  d’alpha  dont  l’horizon  très  lointain  est 
borné  par  des  collines  peu  élevées. 

La  redoute  est  sur  un  tout  petit  montiçule  limité  au  Nord  et  au 
Sud  par  deux  faibles  cours  d’eau  coulant,  l’xpi,  â  400  mètres  environ 
et,  l’autre,  au  fond  d’un  petit  vallon,  sorte  de- cuvette, dont  les  glacis 
de  la  fortification  affleurent  les- bords.  La- nappe  d’ eau.  sauterraine 
assez  profonde  donne  très  peu  en  été. 
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Le  .climat  d’Ei  Arigha  est  des  plus  inconstants  ;  il-sé'produit  inopi¬ 
nément  des  changements  brusques  et  considérables  dans  les  condi¬ 
tions  météorologiques  et  atmosphériques.  Les  variations  de  tempé- 
■-rature  sont  très  sensibles;  non  seulement  entre  le  jour  et  la  nuit 
mais  encore  entre  différentes  heures  d’une  même  journée,  au  point- 
que  deux  jours  successifs  se  ressemblent  rarement.  Ces  changements' 
incessants  sont  occasionnés  par  des  vents  qui  soufflent  constamment 
et  dans  toutes  les  directions  à  El  Aricha. 

.  ,Ces  vents  et  la- situation  de  la  nappe  d'eau  .souterraine  mettent  ce 
poste  à  l’abri  des  miasmes  aériens  ou  tellurique.s  et  les  rares  com¬ 
munications  qu’il  entretient  avec  les  localités  voisines,  d’ailleurs'fort 
éloignées,  le  préservent  des  infections  véhiculées  par  l'homme. 

Pour  tous  ces  motifs,  les  maladies  auxquelles  il  est  encore  permis 
de  reconnaître  comme  étiologie  les  influences  climatériques  ont  une 
prédominance  marquée  sur  les  affections  dont  la  cause  essentielle 
est  l’agent  infectieux,-  le  Microbe. 

Ces  dernières  affections,  d’ailleurs,  se  rencontrent  également 
ma'is  avec  moins  de  fréquence  dans  chacun  des  centres  dont  j’ai 
parlé.  Ils  ne  sont  pas,  assurément,  balayés  par  le  Mistral  glacé  que 
les  habitants  de  la  vallée  du  Rhône  considèrent  comme  un  bienfait 
de  la  Providence  destiné  à  chasser  les  germes  de  toutes  les  maladies. 
Cependant  Mahomet  fui  au  moins  aussi  généreux  pour  ce  pays,  en- 
le  dotant  d’une  série  de  bienfaiteurs  de  cet  ordre  qui  soufflent,  sou¬ 
vent,  avec  une  -  extrême  violence  et  sont  bien  capables  de  purifier 
l’atmosphère  et  le  sol  à  l’instar  du  mistral; malheureusement  ils  ont, 
comme  ce  dernier, l’inconvénient  de  provoquer,  toutes  les  affections' 
catarrhales  et  rhumato'ides  que  l’on  rpncontre  si  communément 
chez  les  populations  des  deux  rives  de  la  Méditerranée. 

II 

Garnisons  occupées  par  le  3°  régiment  de  zouaves. 

Le  régiment  dont  j’étudie  la  mortalité  tient' garnison  dans  ces 
différents  centres.  Chaque  année,  k  l’automné,  un  bataillon  qui  a 
passé  deux  années  à  Oran  se  rend,  par  voie  de  terre,  à  Nemours  et 
envoie  tous  les  deux  mois,  une  compagnie  à  Marnia  et  une  autre  à 
Tlemcem.  Le  bataillon  qui  occupait  Nemours  l’minée  précédente 
monté  à  El  Aricha  et,  tous  les  trois  mois,  détache  une  de  ses  fractions 
à  Sebdbu.  Enfin  le  bataillon  d’El  Aricha  descend  à  Oran  pour  occu¬ 
per  le  casernement  du  bataillon  arrivé  l’année  précédente  et  celui-ci. 
prend  alors  la  place  du  bataillon  parti  pour  Nemom's. 
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Chaque  mois,  une  demi  compagnie  de  l’une  de  cès  deux  unités  en 
garnison  à  Oran  se  rend  à  Mers  el  Kébir  pour  la  garde  d’un  Atelier 
de  Travaux  Publics.  - 

Ces  roulements  et  ces  détachements  périodiques  sont  très  favo¬ 
rables  à  la  santé  des  hommes.  Après  un  séjour  de  deux  ans  à  bran, 
où  la  température  moyenne  est  plus  élevée  que  dans  les  autres  gar¬ 
nisons,  l’air  plus  saturé  d’humidité  et  le  service  plus  chargé,  les' 
bataillons  vont,  en  quelque  sorte,  se  refaire  à  Nemours,  Marnia,^ 
Tlemcen,  Sebdou  et  El  Aricha.  Dans  ces  petits  postes,  un  service 
moins  pénible  repose  les  hommes  seulement  fatigués,  tandis  qu'un 
air  plus  pur  et  plus  vif  rend  leur  ancienne  vigueur  à  ceux  dont  les 
fonctions  de  la  nutrition  étaient  devenues  paresseuses  et  alanguies. 

III  ■ 

Mortalité  générale. 

Un  corps  aussi  favorisé  par  la  climatologie  et  la. répartition  du 
service  devrait  jouir,  semble-t-il,  de  tous  les  bénéfices  d’un  état 
sanitaire  excellent.  Il  est  loin  d’en  être  ainsi  !  Si  l’on  juge  cette 
situation  d’après  la  léthalité  qui  en  est  l’expression  la  plus  positive 
et  la  plus  brutale,  mais  aussi  la  plus  vraie,  on  trouve  qu’un  régiment 
occupant  sur  le  littoral,  dans  le  Tell  ou  sur  les  Hauts  Plateaux,  des 
Postes  bien  supérieurs,  au  moins  en  apparence,  à  ceux  de  la  Métro¬ 
pole,  est  dans  une  état  d’infériorité  attristante  au  point  de  vue  de  la, 
morbidité  et  de  la  léthalité  qui  en  est  la  conséquence. 

En  parcourant  le  tableau  ci-joint,  où  sont  inscrits  les  décès  sur¬ 
venus  de  1883  à  1896,  et  en  comparant,  pendant  ces.  quatorze  , 
années,  la  mortalité  de  ce  corps  à  celle  de  l’armée  française  toute 
entière,  j’en  donnerai  une  démonstration  mathématique  pour 
ainsi  dire. 

Les  438  décès,  fournis  par  les  SI. 972. hommes  qui,  en  quatorze  ans, 
passèrent  dans  ce  corps,  nous  donnent  une  mortalité  globale  de 
8,57  p.  1000  pendant  que  la  mortalité  sur  l’ensemble  de  l’armée 
française  ,■  était  en  1883  de  8,1b  p.  1000  et  en  1893  de  6,19  p..; 
1000  (1),  c’est-à-dire  que  la  moyenne  de  mortalité  dans  ce  corps, 
donnée  pendant  toute  cette  période,  est  supérieure  non  seulement 
à  la  mortalité  moyenne  de  la  totalité  de  l’armée  dans  la  dernière 
statistique  officielle,  mais  dépasse  sensiblement  celle  que  donnait 
cette  même  armée  en  1883,  qui  est  la  première  année  de  la  période 
étudiée  ;  en  sorte  qu’il  semble  que  ce  corps  n’a  retiré  aucun  béné- 


(1)  Statistique  médicale  de  l’année,  ministère  de  la  Guerre. 
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fice  de  toutes  les,  mesures  hygiéniques  dont  l’adoption  a  été  si  bien¬ 
faisante  pour  toutes  les  troupes  de  la  métropole? 

A  l'exception  de  l'armée  Espagnole,  dont  la  mortalité  moyenne 
dépasse  toujours  celle  de  toutes  les  armées  Européennes  à  cause 
des  défectuosités  de  certains  casernements,  de  l'hygiène  déplorable 
de  quelques  villes,  de  la  réduction  du  service  à  doux  ans  et  de  la 
présence  dans  les  effectifs  de  certaines  catégories  de  soldats  jus¬ 
qu’à  4b  ou  bO  ans  et  qui  s’élevait  eiicore  à  10,06  p.  1000  en  1891  (1)  ; 
de  la  garnison  de  Malte,  assez  sévèrement  éprouvée  par  la  fièvre 
typhoïde  en  1890,  pour  donner  une  mortalité  de  9,77  p.  1000  (2),  des 
troupes  Anglaises  en  Chine  qui,  sous  l’influence  des  maladies 
régnant  dans  ces  parages,  avaient  une  mortalité  de  9,6b  p.  1000(3)  et 
du  corps  Italien  d’occupation  dans  l’Erythrée  (4)  qui,  en  1893,  pré¬ 
sentait  une  mortalité  de  8,7  p.  1000  très  explicable  parles  fatigues 
exceptionnelles  auxquelles  il  était  soumis,  il  n’y  a-  pas  d’armée 
eui’opéenne  aussi  fortement  touchée  par  la  mortalité  que  le  2“  régi¬ 
ment  de  Zouaves  !  1  ! 

Sans  parler  de  l’armée  allemande,.dopuis  longtemps  si  bien  traitée 
par  la  léthalité,  qui  en  1890  perdait  seulement  3,30  p.  1000  (S), 
c’est-à-dire  la  moitié  moins  que  l'armée  française,  nous  trouvons 
une  mortalité  de  :  5,46  p.  1000  dans  l’armée  autrichienne  en  1891  (6)  ; 
6,6  p.  1000  pour  l’armée  italienne  en  1893  (7),  S, 31  p.  1000  pour  l’ar¬ 
mée  russe  (8)  ;  14,52  p.  1000  pour  l’armée  anglaise  dans  la  métropole 
de  1888  à  1890  (9)  ;  6,3b  pour  l’armée  belge  en  1891  (10). 


(1)  MémorLa  Rosumen  de  la  Estadislica  simitaria  dcl  Ezercito,  Espanol 
corr  al  anno  1886  por  Machinez  Vacheco. 

(2)  Etat  sanitaire  des  armées  l'rançaiso,  allemande,  anglai.se,  autrichienne, 
belge,  espagnole,  italienne  par  Antonyin.  archi.  :  méd.  et  Chir.  Mil., 
tome  XXVI,  page  142. 

(3)  Army  médical  départ,  report,  for'the  year  1890,  vol.  XXXIl  1892 
in-8»  p.  39.) 

(4)  Statistique  médicale  de  l’armée  italienne  pendant  les  deux  années 
1892 -et  1893  par  le  Major  Général  Santanéra.  Publication  officielle  du 
ministère  de  la  Guerre  du  Royaume. 

(n)  Sanitàts-Bericht-über  die  K.œ'nialich  Preussisohe  Armée,  etc.,  fiir  die 
Berichts-Jahre  von  l'r  Avril  1887,  C.  31  Mars  1890.) 

(6)  Militàr.  Statistisches  jahrbuch.  fur  das.  jahr  1891-1892.  Vienne. 

(7)  Cité  plus  haut. 

(8)  Etat  sanitaire  de  l’armée  russe  par  Longuet  in  Arch.  Méd.  Mil. 
Tom.  27,  page  399. 

(9)  Cité  plus  haut,  page  176. 

(10)  Statistique  médicale  de  l’armée  belge  pour  l'année  1891,  par 
Autony,  in.  Archiv.  méd.  miJit.  1893,  tom. 21,  page  421. 
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De  multiples  raisons,  cependant  devraient  faire  tomber  la  mor¬ 
talité  de  ce  corps  au-dessous  du  taux  moyen  dans  notre  armée  et 
même  dans  les  armées  étrangères.  Ainsi  ; 

1“  Le  contingent  algérien  faisant  un  an  seulement  peut  élever, 
sans  doute,  la  moyenne  de  la  léllialité  en  augmentant  le  nombre 
des  jeunes  soldats  toujours  plus  fortement  éprouvés  que  les  anciens, 
comme  on  peut  le  voir  dans  le  tableau  ci  dessus  (1)  mais  cette  éléva¬ 


tion  devrait  être  cependant  assez  largement  compensée,^d’un  autre 
côté,  par  la  plus  faible  mortalité  que  donne  le  recrutement  régional, 
qui  fait  par  exemple,  que  l'armée  allemande,  où  il  est  rigoui’eu- 
sement  appliqué,  sauf  pour  l’Alsace  Lorraine,  perd  deux  fois  moins 
que  l’armée  italienne  où  l’on  ne  cherche  pas  encore  à  l’adopter  (2). 

Pour  les  Algériens  il  est  vrai,  le  recrutement  n’est  pas  absolument 
régional,  mais  la  similitude  de  la  climatologie  et  du  genre  de  vie, 
dans  les  trois  provinces,  tient'  ces  conscrits  à  l’abri  des  épreuves 
qu’impose  à  ceux  dé  la  métropole  un  climat  beaucoup  plus  chaud 
surtout  pendant  l’été. 

2°  La  supériorité  du  recrutement  métropolitain  de  ce  Régiment 
sur  celui  des  autres  oorps  d’infanterie  ;  ici,  point  de  sujets  faibles 
ou  débiles,  mais  des  hommes  forts,  vigoureux  et  admirablement 
taillés  pour  le  métier  de  fantassin.  ,  ' 


(1)  Voir  tableau,  page  550. 

(2)  Etude  sur  l’état  sanitaire  de  l’armée  italienne  de  18.71  à  1880,  par 
Maestrelii.  Annales  -de  statistique  3“  série,  tome  XXII,  1885.' 
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3®  Lë  développement  des  foi’ceâ  mUSGülaire3>  raccroisseiaent  de 
la  capacité  thoracique,  l’augmentation  de  poids  démontrés  par  des 
mensurations  et  des  pesées  faites  au  moment  de  l’incorporation,  à 
la  (lu  de  la  période  d’instruction  et  durant  le  cours  des  années  sui¬ 
vantes  .  Les  gains  constatés,  sensiblement  supérieurs  à  ceux  trouvés 
par  Frilley  chez  les  jeunes  soldats  des  classes  1884-1883  dans  le 
16' corps  d’ Armée  (i),  sont  indubitablement  le  résultat  d’Un  intel¬ 
ligent  entraînement  évitant  toute  fatigue  sur  le  cœur  et  les  poumons, 
les  deux  organes  les  plus  éprouvés  dans  les  exercices  gymnastiques 
qui  sont-  le  premier  échelon  de  l’éducation  du  soldat. 

4»  Le  très  petit  nombre  de  Sujets,  fatigués  ou  surmenés  par  le 
climat  ou  les  exercices  militaires  et  ayant  besoin  d’aller  en  conva¬ 
lescence,  dans  leurs  familles  ou  dans  un  sanatorium  de  la  métro¬ 
pole  qui  a  été  institué  à  cet  effet  dans  la  ville  d’Arles. 

Malgré  tant  de  conditions  éminemment  favorables  à  la  santé,  les 
soldats  de  ce  corps  payent  à  la  mortalité  une  contribution  tellement 
lourde,  qu’il  me  semble  du  plus  haut  intérêt  d’en  rechercher  les 
causes. 

IV 

Causes  de  la  Léthalité. 

Gomment  des  hommes  doués  d’une  constitution  supérieure  au 
moment  de  l’incorporation,  alimentés  d’une  façon  abondante  et 
substantielle  à  la  fois,  soumis  à  un  entraînement  qui  les  développe 
sans  les  fatiguer,  logés  dans  des  casernements  que  la  température 
permet  d’aérer  et  de  ventiler  largement  l’hiver  comme  l’été,  ayant 
à  leur  disposition  des  installations  spéciales  pour  faire,  plusieurs 
fois  par  jour,  des  ablutions  indispensables  dans  les  pays  poussiéreux 
et  pour  prendre  au  moins  deux  bains  généraux  par  mois,  comment, 
dis-je,  des  hommes  placés  à  tous  les  points  de  vue,  dans  des  condi¬ 
tions  supérieures  à  celtes  où  ils  Se  trouvaient,  en  général,  avant  d'en¬ 
trer  au  service,  succombent-ils  en  plus  grand  nombre,  ici,  qUe  dans 
les  Régiments  métropolitains,  stationnés  non  Seulement  dans  les 
régions  ou  la  léthalité  est  la  plus  faible  et  la  climatologie  tout  à  fait 
différente  de  celle  de  l’Algérie,  comme  le  Premier  Corps  d’Armée  à 
Lille, mais  dans  d’autres  Corps  d’Armée  qui  se  rapprochent  beaucoup 
du  Nord  de  l’Afrique  sous  le  rapport  de  la  météorologie,  comme 
le  XV'  ou  le  XYI'  corps  (Marseille,  Montpellierj  ? 

(1)  Archives  de  médecine  et  de  pharmacie  militaire,  tora.  IX,  p.  145  et 
tom.  XI,  p.  81. 
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Parce  que,  dans  ce  pays,  dont  j’ai  esquisé,  plus  haut,  la  climato¬ 
logie  et  dans  ces  villes  que  je  disais  rappeler  celles  de  la  France,  les 
soldats  sont  soumis  à  des  influences  délétères,  inconnues  dans  les 
garnisons  de  la  métropole.  En  effet  les  chaleurs  caniculaires  sont 
très  supportables,  dans  l'Oranie,  pour  ceux  qui  n’ont  pas  besoin 
d’affronter  les  rayons  d’un  soleil  brûlant  ;  pour  ceux  qui  limitent 
lesfatieues  quotidiennes  à  l’effort  musculaire  déployé  dans  des  pro- 
menades  hygiéniques  ;  pour  ceux  qui  réparent  les  insomnies  de  la 
nuit  par  une  sieste  dans  une  pièce  silencieuse  aérée  et  fraîche  ; 
pour  ceux-,  en  un  niot,  pouvant  se  soustraire  à  l’action  débilitante 
d’un  climat  chaud  et  ne  subissant  pas  toutes  les  conséquences  mor¬ 
bides  qu’engendre  la  vie  en  commun  ;  mais  il  n’en  est  pas  ainsi  pour 
les  soldats,  auxquels  rien  de  tout  cela  n’est  permis,  qui  doivent 
fournir  en  Algérie  le  même  service  qu’en  France  et  dans  des  condi¬ 
tions  que  les  chaleurs  rendent  beaucoup  plus  onéreuses. 

Impossible  de  les  mettre  à  l’écart  des  influences  anti-hygiéniques 
résultant  de  la  réunion  d’un  grand  nombre  d’hommes,  dans  une 
chambre  servant  de  salle  de  travail,  de  lecture,  de  récréation,  de 
dortoir  et  souvent  de  réfectoire  ! 

Impossible  de  les  soustraire  à  cette  tension  d’esprit  qu’il  faut  dé¬ 
ployer  pour  suivre  une  instruction  toute  nouvelle  dont  la  base  est 
la  discipline  militaire, avec  toutes  ses  exigences  et  toutes  ses  rigueurs, 
même  lorsqu’elle  est  paternellement  appliquée. 

Impossible  d’éviterles  fatigues  corporelles  résultant  :  du  port  du 
sac  et  des  armes,  des  évolutions  dans  des  terrains  variés,  des  marches 
sur  des  chemins  poussiéreux  ou  détrempés,  des  gardes  à  monter, 
tous  les  quatre  ou  cinq  jours,  avec  le  lit  de  camp  pour  se  délasser 
après  les  heures  de  faction;  des  corvées,  enfin,  qui  ne  se  font  point 
sans  des  sueurs  abondantes  et  l’absorption  d’une  épaisse  et  irritante 
poussière,  etc.,  etc. 

Tel  est  le  lot  échu  aux  soldats  de  ce  Régiment,  dans  toutes  les 
saisons  !  Inutile  de  longuement  insister  pour  démontrer  combien  il 
est  chargé  comparativement  'à  celui  des  soldats  de.  la  métropole  à 
cause  des  conditions  climatériques  de  ce  pays.  Même  en  suspendant 
tous  les  travaux,  de  neuf  heures  du  matin  à  deux  heures  dü  soir 
pendant  l’été  et  en  rendant  la  sieste  obligatoire,  on  ne  supprime  pas 
les  fatigues  Inévitables  avec  le  climat  algérien,  car  dans  deS  chariibres 
habitées  par  une  trentaine  d’hommes  où  les  entrées  et  les  sorties 
sont  incessantes,  où  le  sôleil  pénètre  plus  ou  moins  et  où  pullulent 
les  insectes  de  toute  sorte,  on  retire  un  médiocre  bénéfice  de  quel- 
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ques  heures  de  repos  i^lorsque  la  chaleur  est  étouffante  à  l’exté- 


Mais  dans  cette  région  existent  encore  d’autres  causes  morbides 
à  l’action  desquelles  les  soldats  de  ce  régiment  sont  plus  particuliè¬ 
rement  accessibles,  en  l’aison  de  l’infériorité  physiologique  et  de 
l’aptitude  morbide  dans  laquelle  le  placent  ces  si  dures  exigences 
du  service  militaire  dont  je  viens  de  parler.  Telles  sont  : 

i°  L’insalubrité,  reconnue  et  admise  sans  conteste,  d’Oran,  de 
Tlemcen,  de  Nemours,  de  Marnia  eb'de  Sebdou. 

J)ans  tous  ces  centres  se  trouve,  plus  ou  moins  largement  repré¬ 
sentée,  une  population  grouillante  et  sale  composée  d’Arabes  et 
d’Espagnols  qui  se  font  honneur  et  devoir  de  léguer  religieusement 
à  leurs  héritiers  la  sordide  malpropreté  qu’ils  tiennent  de  leurs 
ancêtres. 

Avec  des  mœurs  pareilles,  un  service  de  voirie,  d’ailleurs  très  rudi- 
mentairement  installé,  n’arrivera  jamais  à  approprier  les  rues  beau¬ 
coup  mieux  tenues  néanmoins  que  lesmpisons  et  les  taudis  où  bêtes 
et  gens  vivent  dans  une  dégoûtante  promiscuité.  Sous  la  tente  et 
dans  les  gourbis,  et  même  dans  d’autres  habitations  se  rapprochant 
beaucoup  plus  des  maisons  européennes,  il  n’y  a  pas  de  latrines! 
Dans  celles  qui  en  sont  dotées,  les  matières  fécales  tombent  dans  des 
trous  creusés  simplement  dans  la  terre,  sanslaplus  mince  paroi  pour 
empêcher  les  infiltrations  solides  ou  liquides  des  déjections  fécales. 
11  en  résulte, tout  d’abord, la  viciation  de  Thumus  constituant  le  sous- 
sol  et  par  celui-ci  la  souillure  des  eaux  qu’il  contient.  Avec  le  temp.s, 
lés  effets  de  cette  pollution  se  font  sentir  dans  l’atmosphère  qui  est, 
non  seulement  saturée  d’odeurs  spéciales,  toujours  trop  facilement 
perçues  mais  surtout  peuplée  de  germes  morbides  dé  toute,  espèce 
dont  on  ne  soupçonne  pas  l’existence  tant  que  les  sujets  chez  les¬ 
quels  ils  font  accidentellement  élection  de  domicile  ne  deviennent 
pas  les  proies  des  maladies  infectieuses. 

La  viciation  de  Tair,  la  pollution  des  eaux  etl’infection  du  sol  et  |du 
sous-sol  par  les  latrines  mal  installées  sont  encore  très  copieusement 
alimentées  avec  les  ordures  et  les  matières  fécales  qu’il  est,  pour  ainsi 
dire,  traditionnel  de  jeter  dans  les  rues,  places  et  carrefours,  où  les 
rayons  solaires  les  dessèchent,  en  attendant  que  les  vents  dissémiT 
nentau  loinlesj  germes  qu’elles  recèlent.  Dans  ce  pays,  en  effet,  il 
faut  compter  moins  sur  les  pluies,  en  général  assez  rares,  pour  laver 
les  rues,  balayer  les  égoûts  ou  lessiver  les  couches  souillées  du  sol 
que  sur  la  chaleui’  pour  crééer  des  poussières  et  sur  les  vents  pour 
les  '  disperser. 
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Or,  poussières  et  germes  se  trouvant,  ici,  dans  un  mélange  intime, 
il  est  aisé  de  supputer,  d’après  l’adullération  du  sol,  l’apport  consi¬ 
dérable  de  l’insalubrité  urbaine  dans  la  propagation  des  maladies 
infectieuses  et  conséquemment  dans  la  léthalité  qu’elles  engen¬ 
drent  ! 

2°  L’altitude  d’El  Aricha,  le  voisinage  des  montagnes  à  Sebdou, 
Marnia,Tlemcen,  la  proximité  de  la  mer  à  Oran,  Nemours  et  Mers-el- 
Kébir,  en  rafraîcbissant  les  vents  et  en  rendant  encore  plus  sensibles 
les  transitions  de  température,  déjà  si  marquées  au  lever  et  au  cou¬ 
cher,  du  soleil  dans  les  pays  chauds,  impressionnent,  ici,  d'une  façon 
extrêmement  pénible,  les  soldats  qui  n’ont  pas  la  faculté  de  changer 
de  tenue  toutes  les  fois  qu’un  froid  vif  se  fait  subitement  sentir.  Ces 
variations  thermiques  troublent  inévitablement  le  fonctionnement 
des  appareils  pulmonaires  et  digestifs  et  mettent  indubitablement 
les  sujets,  ainsi  éprouvés,  dans  un  état  très  favorable  de  réceptivité 
pour  beaucoup  de  germes  morbides  ; 

3“  Grâce  aux  cultures  qui  l’environnent  aujourd’hui,  Màrnia  n’est' 
plus  cette  garnison  si  redoutée  où  les  troupes  ne  pouvaient  séjour¬ 
ner  au  delà  de  deux  mois  sans  êti’e  décimées  par  la  malaria,  mais 
un  bon  nombre  de  militaires  y  contractent  encore  la  fièvre  intermit¬ 
tente,- que  l’on  prend,  d’ailleurs,  également  à  Mers-el-Kébir,Tlemcen, 
Sebdou  et  Oran,  ce  qui -nous  a  fait  inscrire  dans  le’  tableau  ci-des¬ 
sus  (1),  21  décès  à  l’actif  du  Paludisme. 

Eu  contact  permanent  avec  des  éléments  morbigènes  aussi  nom¬ 
breux  et  aussi  puissants,  il  n’est  pas  surprenant  de  voir  les  soldats 
de  ce  régiment  si  maltraités  par  la  maladie  et  la  mort  ! 

Ils  le  seraient  môme  beaucoup  plus  si  les  Bureaux  de  Recrutè- 
ment  de  la  Métropole  n’avaient  le  soin  de  diriger  sur  le  2°  zouave 
des  hommes  doués  d’uué  grande  puissance  de  résistance,  par  la 
supériorité  de  leur  constitution  et  leur  remarquable  développement 
physique.  Ils  le  seraient  beaucoup  p’us  encore  s’ils  n’étaient  soute- 
tenus  par  une  abondante  alimentation,  s’ils  n’étaient  jnénagés  par¬ 
la  modération  dans  le  travail,  s’ils'n'étaient,  enfin,  délivrés  de  bien 
des  germes  morbides  par  des  désinfections  partielles  ou  générales 
opérées  soit  dans  les  casernements,  soit  sur  les  effets  dé  literie  et 
d’habillement  à  l’usage  de  ceux  qui  sont  victimes  d’une  affection- 
contagieuse  ou  transmissible  à  distance  jrar  des  graines. 


(1)  Voir  page  550. 
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IV 

Maladies  évitables. 

L’importance  et  le  nombre  des  facteurs  étiologiques  contribuant 
à  la  création  de  cette  sombre  situation  morbide  nous  permettent  de 
dégager,  d’emblée,  une  grande  part  de  responsabilité  qu’on  serait, 
peut-être,  tenté  de  faire  supporter  aux  obligations  du  service  mili¬ 
taire,  tandis  qu’elle  incombe  à  des  causes,  le  plus  souvent,  étran¬ 
gères  au  service  proprement  dit.  Quoi  qu’il  en  soit,  d’ailleurs,  il  est 
bien  légitime  d’espérer  de  meilleurs  résultats  et,  pour  démontrer  les 
immenses  progrès  qu’il  importerait  de  réaliser,  il  me  suffira  de  si¬ 
gnaler  la  trop  large  contribution  payée  à  la  léthalité  par  certaines 
affections  du  groupe  des  maladies  évitables  (1). 

Laissant  de  côté  les  décès  par  : 

Myélite  (2),  ictère  grave  (1),  purpura  (l)j  œdème  de  la  glotte  (2)  et 
néphrite  (4)  causés  par  des  infections  souvent  difficiles  à  préciser. 

Diphtérie  (A),  tétanos(2},  septicémie  et  pyohémie  (4)  destinés  à 
devenir  de  plus  en  plus  rares,  sinon  à  disparaître  complètement  des 
tables  de  mortalité. 

Choléra  (7)  et  diarrhée  chronique  (6),  deux  maladies  importées 
dans  cette  colonie  où  fort  heureusement  elles  n’ont  pas  pris  racine. 

Alcoolisme  (3)  et  insolations  (3)  qu’on  ne  serait  peut-être  pas  sur¬ 
pris  de  rencontrer  en  plus  grand  nombre  ici. 

Epilepsie  (1),  congestion  et  hémorrhagie  cérébrales  (S),  étrangle¬ 
ment  interne  (1)  et  cancer  (2),  qui  ne  peuvent  guère  se  rattacher 
à  des  inlluenoes  venues  du  dehors. 

Hémathéraèse  et  hémorrhagie  intestinale  (2),  peut-être  symptômes 
d’une,  infection  dont  le  sujet  portait  les  germes  en  naissant. 

Péritonites  (3),  consécutives  à>  des  traumatismes  graves  ou  à  des 
accidents  inflammatoires  éclatant  sans  cause  appréoiabl®. 

gomicide  (1)  par  coup  de  fen  tiré  sur  un  prisonnier  qui  s’éva¬ 
dait. 

Laissant  de  côté,,  dis-je,  toutes,  ces  classes  de  décès,  je  m’efforce¬ 
rai  de  mettre  en  lumière  les  causes  de  la  léthalité  qui  grèvent  si 
fortement  le  bilan  obituaire  deçà  régiment,  afin  de  montrer  dans 
quelles  voies  il  faudrait  s’engager  pour  réduire,  sinon  supprimer,, 
les  maladies  ou  les.  circonstances  qui  produisent  ou.  bien  provoquent 
tant  de  décès. 


(1)  Voir  tableau,  page  550. 
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lo  Fièvre  typhoïde.  —  Bien  que  la  fièvre  typhoïde  n’ait  pae,  for¬ 
cément,  une  place  marquée  dansle  cortège  morbide  qui  accompagne 
les  troupes  européennes,  opérant  dans  les  pays  chauds,  ainsi  que 
l’ont  démontré  le  petit  nombre  de  cas  survenus  dans  le  corps  expé¬ 
ditionnaire  italien,  envoyé  à  Massaouah  en  1889  (1),  il  n’est  point 
surprenant  de  voir  la  statistique  obituaire  d’un  régiment  en  Algérie, 
lourdement  chargée  par  une  maladie  qui  inüuence,  au  plus  haut 
degré,  la  mortalité  des  troupes  coloniales  britanniques,  malgré  les 
sacrifices  que  s’impose  le  Parlement  anglais  pour  tout  ce  qui  con¬ 
cerne  l’hygiène  et  le  bien  être  du  soldat. 

Cependant  s’il  n’est  pas  extraordinaire  de  voir,  presque  la  moitié 
des  décès  (190  sur  438),  revenir  à  cette  maladie,  dont  la  léthalité 
relativement  à  l’effectif  s’élève  à  3,72  p.  1.000  dans  la  période  étu¬ 
diée,  il  n’en  est  pas  moins  surprenant,  et  surtout  inquiétant,  de 
constater  que,  dans  ce  corps,  cette  proportion  est  restée  au  niveau 
ou  elle  se  trouvait,  peur  l’Algérie  et  la  Tunisie,  durant  la  première 
année  de  cette  même  période  et  que  tout  ce  que  le  Département  de 
la  guerre  a  fait  pour  le  bien-être  et  la  santé  du  soldat  est  r-esté  sans 
résultats  touchant  une  maladie,  qui  est  l’objet  des  préoccupations 
constantes,  non  seulement  des  médecins  mais  encore  du  Gommaii-  - 
dement.  La  statistique  mécicale  de  l'armée,  pour  l'année  1883, 
donne,  en  effet,  3,7  p.  1.000  de  mortalité  dothiénentérique  sur  la 
totalité  des  troupes  du  19^  corps  ;  or,  si  l’on  considère,  d’une  part 
que,  d’après  ce  document,  les  troupes  occupant  les  postes  dtt  Sud 
des  trois  provinces  et  de  la  Régence  sont  plus  touchées,  que  les 
autres  et,  d’autre  part,  que  la  mortalité  de  l’armée  française  qui 
arrive  à  son  summum,  en  1881,  et  commence  é  décroître,  l’année 
suivante,  pour  tomber  à  1,31  p,  1,000  en  1890  et  1,28  en  1891,  il  de¬ 
vient  manifeste,  non  seulement  que  la  fièvre  typhoïde,  n’a  pas  dé¬ 
cliné  dans  ce  régiment  comme  dans  l’ensemble  de  l’armée  d’après 
les  statistiques  de  1890  et  1891,  mais  qu’elle  sévit  sur  lui,  plus  du¬ 
rement  que  sur  d’autres  corps  stationnés  dans,  des  pestes  réputés 
beaucoup  plus  malsains,  en  Algérie  ou  en  Tunisie. 

Dans  deux  armées  qui  par  la  position  géographique  et  la  clima¬ 
tologie  se  trouvent  placées  dans  une  situation  se:  rapprochant  beau¬ 
coup  de  celle  du  corps  dont  je  parle,  nous  constatons  cependant 
cette  marche  décroissante, comme  dans  notre  armée  considérée  dans 
son  ensemble. 


(1)  Relazionne  med.  stat.  d.  cond.  saait.  dell’  e.xercico  itafiano  delff  aimo, 
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La  léthalité  typhoïdique,  en  efîet,  n’est  plus,  en  Espagne  que  de 
i,90  p.  1.000  en  1890  et  de  2,7  p.  1.000  en  1891  (1)  et  en  Italie  elle 
descend  à  1,6  p.  1.000  de  1882  à  1890,  à  1,3  p.  1.000  en  1890  à 
1.41  p.  1.000  en  1891,  à  1,25  p.  1.000  en  1892  et  1,2  p.  1.000  en 
1893  (2). 

A  quelles  causes  attribuer  cet  état  stationnaire,  sinon  ascendant, 
d’une  maladie  très  grave  dont  la  mortalité  dépasse  habituellement 
10  p.  100  du  nombre  des  cas  et  atteint  quelquefois  le  chiffre  de 
18  p.  100,  comine  il  est  arrivé  en  1890,  dans  le  corps  expédition¬ 
naire  italien  de  l’Erythrée,  qui  avait  été  si  bien  traité  l’année  précé¬ 
dente  ? 

Â  k  suites  des  pertes  sérieuses,  par  la  dothiénentérie,  éprouvées 
après  les  premières  années  de  l’occupation  de  l’Égypte,  les  Anglais 
pensèrent  que  l’aptitude  à  contracter  cette  maladie,  ainsi  que  le  peu 
de  résistance  des  sujets  aux  atteintes  léthifères  du  bacille  d’Eberth, 
était  en  raison  inverse  de  l’âge,  en  d’autres  termes  que  les  contin¬ 
gents  les  plus  jeunes  étaient  les  plus  facilement  attaqués  et  les  plus 
sévèrement  traités  (3). 

Cette  observation,  rigoureusement  exacte  partout  et  toujours 
est  exprimée  dans  le  tableau  ci-dessus  (4)  d’une  façon  extrêmement 
frappante, puisque  sur  190  décès  par  dothiénentérie  103  sont  fournis 
par  des  hommes  ayant  moins  d’un  an  de  service  contre  87  qui  ont 
plus  d’un  an  !  or  ces  derniers  sont  aux  premiers  à  peu  près  dans 
la  proportion  de  3  à  1. 

Ce  fait  explique  la  grande  extension  prise  par  cette  .maladie,  dans 
toutes  les  armées  européennes,  depuis  que  l’augmentation  extraor¬ 
dinaire  des  effectifs,  môme  en  temps  de  paix,  nécessite  l’incorpo¬ 
ration  des  jeunes  soldats  dans  des  proportions  inconnues  jusqu’alors 
et  la  libération  des  classes  après  une,  deux,  trois  ou  quatre  années 
de  service  :  ainsi  dans  notre  armée,  la  létbalité  dothiénentérique  de 
1,97  décès  pour  l  .OOÜ  hommes  présents  de  1863  à  1872  passe  à  3,20 
p.  1.000  de  1872  à  1880  (5)  ;  dans  l’armée  italienne  de  1  p.  1.000  de 


(1)  Mém.  cité  plus  haut. 

(2)  Relazione  medico-statistico  sulle  condizioni  sanilarie  dell’  Esercito 
itdliano  neli’  atinol890  compilata  dall’ispettorato  di  sanita  niilitare  (officio 
stalisiiea)  sotto.  la  direzione  del  colonello  niedioo  ispettore  :  Dott.  Santa- 
rena.  Roma  1892,  1893,  1894. 

(3)  Army  medical,  etc.,  1888,  1890  cité  plus'  haut. 

(4)  Voir  page  550. 

(5)  Statistique  médicale  de  l’armée.  Ministère  la  Guerre. 
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1867  à  1872  elle  double,  et  au  delà,  de  1877  à  1882  où  elle  atteint  le 
chiffre  de  2,3  p.  1.000  (1),  et  dans  l’armée  espagnole  tandis  qu’elle 
ne  dépassait  pas  1  p.  1.000  avant  1886,  elle  arrive  pendant  cette 
année  1882  à  2,1  p.  1.000  soit  un  peu  plus  du  double  (2). 

Mais  s’il  est  bien  démontré  que  la  fièvre  typhoïde  à  une  prédi¬ 
lection  marquée  pour  les  jeunes  soldats,  cette  prédilection  ne  suffit 
plus  pour  légitimer  la  persistance  de  laléthalité,  dans  ce  corps,  pen¬ 
dant  cette  période,  car  il  n’y  a  pas  eu-  de  changements  dans  les 
effectifs  depuis  1878,  c’est-à-dire  depuis  l’époque  où  sa  composition 
a  été  modifiée  par  l’incorporation'  du  contingent  algérien,  qu’on 
libère  au  bout  d’un  an. 

De  même  on  ne  saurait  invoquer  la  proportion  plus  grande  des 
engagés  volontaires,  parce  que  cette  proportion  est  à  peu  près  cons¬ 
tante  depuis  fort  longtemps  et  en  raison,  d’ailleurs,  du  fort  effectif 
de  ce  régiment,la  moyenne  de  l’âge  n’est  pas  sensiblement  abaissée 
par  le  nombre  des  soldats  de  cette  catégorie. 

En  résumé,  le  plus  grand  nombre  des  jeunes  soldats,  conscrits  ou 
engagés  volontaires,  peut  très  bien  augmenter  le  nombre  de, cas  de 
fièvre  typhoïde  et  sensiblement  élever  la  moyenne  pour  mille,  mais 
cette  élévation  n’empêcherait  pas  néanmoins  la  marche  décroissante 
de  la  maladie  que  nous  avons  constatée  dans  notre  armée  métro¬ 
politaine, au  fur  et  à  mesure  que  s’amélioraient  les  conditions  hygié¬ 
niques  des  troupes  par  l’adduction  d’eau  de  source,  l’installation 
des  ültres  Chamberland-Pasteur,les  transformations  des  latrines,  etc. 

L’abaissement  de  la  moyenne  de  l’âge  des  contingents  n’est  donc' 
point  la  cause  de  la  persistance  de  la  haute  léthalité  typhoïdique 
observée  dans  ce  corps. 

L’acclimatement  dans  les  pays  chauds  est  un  autre  facteur,  dont 
.  les  Anglais  ont  reconnu  depuis  longtemps  l'influence  .sur  les  troupes 
coloniales  et  pins  particulièrement  sur  le  corps  d'opération  et  d’oc¬ 
cupation  de  l’Egypte. 

Sans  doute  l’acclimatement  seul  ne  crée  pas  la  dothiénentérie  de 
toutes  pièces  mais  il  prépare  admirablement  le  terrain  dans  lequel 
les  germes  se  développeront  à  l’occasion.  Son  intervention  s’étend 
même  plus  loin  et  se  fait  sentir  d'une  façon  pins  funeste  encore  ;  en 

(1)  Relazione  medico  statistica  sulle  conditione  sanitarie  delf  esercilo 
italiano  nelf  anüo  1837  d’après  le  Giornale  medico  del  esercito  et  délia 
r.  marina,  1889,  nov.,  p.  1.311. 

(2)  Memoria  flesumen  de  la  Estadestica  sanitaria  del  Exercito  Espanol 
corr.  al  anno  1886,  par  MarlmezPucheco. , 

T.  181.  36 
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effet,  la  chaleur  déhilitamt  toujours  plus  ou  moins,,  l’organisme  ne 
lui  permet  pas  de  fournir,  pendantla  lutte,  les  frais. nécessaires  à  la 
réparation  des  dégâts  que  provoquent  les  bacilles  d’Eberth.  Ainsi 
s’explique  et  la  fréquence  et  la  igravité  de  la  lièvre  typhoïde  dans  ce 
corps,  où  le  nombre  toujours  élevé  des  cas  dits  .s.poradiques  fait 
penser  à  quelque  explosion  épidémique  avortée  ou  enrayée,  tandis 
que  la  forte  léthalité  rappelle,  au  contraire.,  les  cas  attribués  à  la 
sporadicité. 

Indubitablement  les  conscrits,  appelés  en  automine,  sont  moins 
éprouvés  par  le  alimiat  de  l’Algérie  que  les  Anglais  qu’on  transpor¬ 
tent  en  Egypte,  au  fur  et  à  mesure  des  besoins.;  mais  des  ibommes 
jeunes,  originaires  de  la  -Bz’etagne,  des  Gharentes,  du  Béarn  et  de 
la  Gascogne  seront  certainement  impressionnés,  tôt  ou  tard,  par  un 
climat  que  icaraotérisent -essentiellement  les  fortes  obaleurs  d’un  été 
qui  dure  de  longs  mois.  Ce  fait  d’observation  banale  pour  tous 
ceux  qui  ont  vécu  pendant  plusieurs  années  dans  ce  pays  est 
indiscutable. 

Pour  ne  point  tomber  cependant  dans  l’exagération, -au  sujet  de 
i’influemce  de  racclimatement  sur  cètte  étiologie,  examinons  les 
rapports  de  cause  -à -effet  qui  existaient  entre  la  canicule  -et  la  dothié- 
nentérie  pendant  ces  dernières  années. 

La  chaleur  étant  l’un  -des  facteurs  typboïgènes  les  plus  actifs  et 
les  .mieux  démo-ntrés,  si  elle  entre  sérieusement  en  . jeu,  dansl’évO' 
lution  annuelle  de  la  dotbiénentérie,  dans  ce  -corps,  son  inlluenoe 
se  fera  remarquer  par  le  parallélisme  quil  ,y  aura  entre  la  marche 
de  la  maladie  et  -celle  du  thermomètre;  or  :  en  .t892  il  y  avait  des 
cas  en  janvier,  février,  avril  et  mai  et  il  n’y  en  avait  plus  en  juin, , 
juillet  ni  dans  les  premiers  jours  d’août  (1).  -Pendant  la  deuxième 
quinzaine  de  ce  mois,  4  cas  se  -déclarèrent,  -coup  sur  coup,  mais 
se,ptembre  n’en  eut  point?  puis  un  retour  offensif  se  üt  en  octobre 
et  novembre  et  il  eut  plus  d’intensité  que  celui,  -du  mois  d’août  ! 

En  1893,  septembre  était  le  plus  oha-rgé  de  tous  les  mois  -de 
l’année,  mais  aucun  ne  fut  indemne  :  janvier  et  novembre  en  pré¬ 
sentèrent,  chacun,  deux  fois  plus  que  le  mois  de  juillet,  et  -août 
ensemble. 


(1)  Les  chaleurs  étaient  cependant  excessives  à  cette  époque  :  deux  batail¬ 
lons  traversant  un  pays  brûlé  par  le  soleil  perdirent  un  homme  par  coup 
de  clialeur  et  il  y  eut  plusieurs  hospitalisations  pour  des  accidents  ana¬ 
logues  heureusement  moins  graves. 


(A  -suivre.) 
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DU  TRAITEMENT  DE  LA  BLENNORRHËE  A  LÜCHON, 

Par  le  D-’  E.  .LE  JUGE  DE  SEGRAIS, 

Médecin  consultant  à  Ludion,  chevalier  de  la  Légion  d'honneur,  etc. 

La  blennorrhée,  dont  la  définition  est  un  écoulement  ayant 
lieu  par  la  membrane  génito-urinaire  sans  phénomène  inflam¬ 
matoire,  est  parfois  très  difficile  à  guérir.  Que  l’on  ait  affaire  à 
un  tempérament  lymphatique, éi  une  constitution  scrofuleuse  ou 
rhumatismale,  ou  à  un  malade  peu  scrupuleux  qui  n’observe  pas 
le  traitement  prescrit  et  qui  se  livre  à  des  écarts  de  régime,  il 
est  certain  que  quel  que  soit  le  mode  de  traitement  employé, 
l’écoulement  persiste  plus  ou  moins  abondant.  Quelquefois,. il 
ne  consistera  plus  à  la  pression  du  gland  au  réveil  qu’en  une 
seule  goutte  de  imuco-^pus  jaunâtre;  quelquefois  en  un  mucus 
blanchâtre  ou  même  en  un  léger  suintement.  Ce  qui  n’empêc'he 
que,  dans  certain  cas,  examinée  au  microscope,  cette  goutte  de 
muco-pus  contiendra  le  gonococcus  de  Neisser.  11  est  donc 
important  de  chercher  à  en  débarrasser  les  malades,  d’une 
manière  complète. 

Depuis  plusieurs  années  qué  nous  exerçons  .à  Luchon,  nous 
avons  eu  à  soigner  un  .grand  nombre  de  malades  atteints  de 
blennorrhée.  Les  résultats  avantageux  que  nous  avons  obtenus 
à  la  suite  d’une  ou  de  plusieurs  saisons  faites  à  Luchon,  nous 
ont  engagé  à  les  faire  connaître  à  nos  confrères  et  à  publier 
quelques  observations  sur  ces  malades.  Quelques-uns,  en  outre 
de  la  blennorrhée-,  étaient  atteints  de'  cystite,  de  prostatitq, 
d’épidydymite,  boutes  complications  très  améliorées  ou  guéries 
après  la  saison. 

Nous  ne  mentionnerons  que  les  observations  de  malades 
ayanlt  suivi  lun  traitememt  complet  -e't  sériemx,  -se  .couchant  tôt, 
ne  fréquentant  pas  les  tables  de  baccarat,  menant  une  vie  calme, 
pas  de  coït.  Les  confrères  qui  veulent  bien  nous  adresser  des 
malades,  les  revoyant  à  leur  retour  et  constatant  qu’il  n’y  a  eu 
aucune  amélioration  dans  leur  état,  souvent  au  contraire  de 
l’aggrayalion,  en  concluent  que  le  traitement  de  la  blennorrhée 
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à  Luchon  est  inefficace,  insuffisant  ou  dangereux.  Ils  ne  peuvent 
savoir  ni  se  rendre  compte  que  ces  malades  ont  fait  tout  pour 
rendre  ce  traitement  nul  par  la  manière  peu  rationnelle  avec 
laquelle  ils  l’ont  suivi.  Il  est  impossible  que  dans  ces  conditions 
il  y  ait  une  amélioration  quelconque,  encore  moins  une  guéri¬ 
son. 

Observation  I 

10  juillet  1885.  M.  D...,  3b  ans,  nerveux,  pas  de  goutte  ni  de 
rhumatisme,  plusieurs  blennorrhagies,  la  dernière  il  y  a  un  an,  ave'c 
vives  douleurs  au  col  de  la  vessie  et  au  périnée;  urines  purulentes, 
a  fait  plusieurs  saisons  thermales,  la  dernière  à  Evian,  a  suivi  plu¬ 
sieurs  traitèments.  Depuis  des  injections  au  nitrate  d’argent,  amélio¬ 
ration;  urines  moins  fréquentes,  contiennent  moins  de  dépôt;  à  la 
pression,  écoulement  jaunâtre.  Pas  de  douleur  dans  la  miction. 

Traitement.  —  Bains  de  Ferras,  puis  Ferras  et  d’Etigny;  grande 
douche  tous  les  deux  jours  à  38®  et  de  huit  minutes  ;  douches  pulvé¬ 
risées  en  colonne  sur  la  vessie  et  le  périnée.  En  boisson,  deux  verres 
de  Ferras  nouvelle. 

Le  19.  Le  dépôt  des  urines  a  diminué;  bains  de  Blanche;  buvette 
Blanche;  reste  du  traitement  le  même. 

Le  28.  L’écoulement  devient  blanchâtre,  peu  consistant,  très 
diminué.  Môme  traitement. 

10  août.  Quitte  Luchon.  Urines  plus  claires,  plus  abondantes; 
miction  toutes  les  quatre  heures;  douleur' nulle  ;  ‘plus  d'écoulement, 
pas  de  suintement. 

Observation  II 

12  juillet  188b.  M.  B...,  30  ans,  arthritique;  blennorrhagie  il  y  a 
quatre  ans;  reste  de  la  blennorrhée,  qui  a  un  peu  diminué  avec  les 
instillations  de  nitrate  d’argent.  Il  sort  un  peu  de  mucus  blanchâtre 
à  la  pression;  il  augmente  avec  un  excès  de  fatigue;  douleur  et 
pesanteur  au  col  de  la  vessie  pendant  et  après  la  miction.  Rien  à  la 
prostate. 

Traitement.  —  Bains  de  Bosquet.  Douche  générale  de  dix  minutes 
à  38®.  Blanche  en  boisson. 

Le  20.  Bains  de  Richard  nouvelle. 

Le  28.  Un  peu  d’excitation  nerveuse  à  la  suite  des  derniers  bains. 
Bains  de  Ferras;  Ferras  nouvelle  en  boisson;  il  n’y  a  plus  de  suinte¬ 
ment,  plus  de  douleurs  après  la  miction. 
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9  août.  Quitte  Luchon.  Plus  d’écoulement,  ni  de  suintement 
depuis  plusieurs  jours;  légère  excitation  qui  ne  dure  pas  au  col  delà 
vessie  après  la  miction. 

Observation  III 

22  juillet  1887.  M.  H...,  38  ans,  forte  constitution;  en  1878, 
chancre  induré;  il  y  a  deux  ans,  uréthrite  et  engorgement  testicu¬ 
laire;  il  reste  de  la  hlennorrhée  et  de  l’engorgement  testiculaire  à 
droite. 

Traitement.  —  Bains  de  Bosquet,  Blanche  en  boisson  ;  grandes 
douches  à  38°,  dix  minutes.  Traitement  mercuriel  et  ioduré. 

Le  28.  Bains  de  Richard,  Buvette  les  Romains. 

3  août.  Bains  de  Grotte;  buvette  Le  Pré  n"  2. 

Le  9.  Un  peu  d’excitation;  bains  de  Borden;  grandes  douches  dix 
minutes.  Diminution  de  l’engorgement  testiculaire;  testicule  plus 
souple;  très  léger  suintement. 

Le  do.  Quitte  Luchon.  Il  n'y  a  plus  de  suintement. 

M.  H...  est  revenu  l’année  suivante  1888  à  Luchon.  Il  ne  présente 
ni  engorgement  testiculaire  ni  hlennorrhée.  Même  traitement 
thermal  et  pharmaceutique  pendant  vingt-cinq  jours.  Il  s’est  marié 
l’année  suivante  (1889)  et  est  venu  en  1890  à  Luchon.  Sa  santé  est 
excellente. 

Observ.ation  IV 

28  juillet  1887.  M.  P...,  29  ans,  arthritique;  saison  à  Luchon  en 
1884  pour  de  la  hlennorrhée  et  delà  cystite  ;  amélioration.  Deuxième 
saison  en  1885. 

Actuellement,  28  juillet  1887,  il  n’y  a  plus  de  douleur  en  urinant; 
urines  troubles;  il  n’y  a  plus  d’écoulement  ni  de  suintement;  l’état 
général  est  devenu  excellent. 

Traitement.  —  Bains  de  Bordeu;  Richard  Nouvelle,  Grotte. 
Buvettes  :  Les  Romains,  Le  Pré  n°  2.  Grandes  douches  à  38°.  Quitte 
Luchon  le  22  août,  état  général  et  local  en  parfait  état. 

Observation  V 

9  août  1889.  M.  D.  E...,  34  ans,  nerveux,  arthritique;  deux  blen- 
nori'hagies,  dernière  il  y  a  un  an,  très  virulente,  avec  arthrite  blen- 
norrhagique;  il  a  suivi  plusieurs  traitements,  le  dernier  avec  instil¬ 
lations  de  nitrate  d’argent.  Il  reste  de  la  hlennorrhée  et  une  vive 
douleur  au  col  de  la  vessie  et  à  la  région  prostatique  apj’ès  le  coït. 

Traitement.  —  Bains  dé  Ferras.  Bordeu-Bordeu  et  Bosquet. 
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Grandes  douches  à  38°  huit  minutes.  Buvette;  Les  Romains,  puis  Le 
Pr.é  n°'  2. 

Vingt-huit  jours  de  traitement.  Quitte  Luchom.PZus  d' écëulement.. 

M.  D.  E...  revient  à  Luchon  en  1890  pour  des  rhumatismes  muscu¬ 
laires  et  articulaires  généralisés;  en  1894, .pour  de  l’eczéma;  il  n’a 
plus  eu  ni  suintement  ni  écoulement.  Il  reste  seulement  un  peu  de 
douleur  au  col  de  la  vessie  et  à  la  prostate  après- le  coït. 

Observation  VI 

liS-juillet  1890.  M.  de  A...,,  S3  ans,  EspagnoI,.l5rmphatique,  rhuma¬ 
tisant  ;  il  y  a,  six  ans,  blennorrhagie  ;  il  y  a  trois  ans,  deuxième  blen¬ 
norrhagie  qui  a  duré  trois  mois  ;  il,  est  resté  de  la  douleur,  un  peu 
d’écoulement  blanchâtre,  des  urines  troubles. 

Traitement.  —  Bains  de  Blanche  et  Reine..  Grandes  douches  tous 
les  deux  jours  à  38°  huit  minutes.  Buvette  Le  Pré  n°  2,.  puis  bains 
Bosquet  et  Bordeu;  Richard  nouvelle., 

3  août.  Les  urines  plus  claires  ;,  contiennent  moins  de  ülaments  ; 
bains  de  Grotte. 

Le  19.  Les  derniers  bains  ont  amené;  du  -malaise,  un  peu  d’em¬ 
barras  gastrique  ;  cesse  le  traitement  trois,  jours  le  reprend  le 
22  août  jusqu’au,  1.°'’  -septembre  où  il  quitte  Luchon;  les  urines  sont 
devenues  très  limpides  ;  pas  de  filaments;  plus  d’écoulement  ui  de 
douleur. 

M.  de  A...  est  revenu  à  Luchon  en  1891,  en  1892,  en  1893,  en  1894, 
pour  des  douleurs  rhumatismales  ;■  il  n’a  pas  eu  d’écoulement,  ni  de 
suintement' dès  là  première  saison. 

Observation  VII 

IS  juillet  1890..  M.  de  B...,  33  ans,  arthritique  rhumatisant  ;  blen¬ 
norrhagie  il  y  a  trois  ans  ;  reste  de  la  blennorrhée.,  écoulement 
ÿlanchâtre  ;  douleur  rhumatismale  au  genou  droit.  .Anémique. 

Traitement..—  Bains  Richard nouveUe.. Grandes,  douches  à  38°  huit 
minutes.  Eau  ferrugineuse  de  Salles., 

2  août.  Amélioration  dans  l’état  général  et  l’état  local,  écoulement 
très  diminué,  plus  de  douleur  aux  genoux. 

Le  12.  Quitte  Luchon.  Plus  d’écoulement. 

A  refait  une  deuxième  saison  en  1891.  L’hiver  dernier  meilleur, 
plus  d’écoulement,  pas  de  douleurs  rhumatismales. 

Observation  Vllf 

9  juillet  1893...  M.,  Z...,  Grec,  25.  ans,  nerveux,,  douleurs  rhumatis¬ 
males  à  10  ans.  Il  y  a  deux  ans,  blennorrhagie,  à  la  suite  prostatite 
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etcysLibe.,  dyspeptique.  Il  a  d'6‘  la  phaTynglIie  granuleuse  ;  dépôt  üu- 
conneuK  des  urines  ;  douleur  en  urinant  ;  écoulement  blanchâtre. 

Traitememt.  —  Bains  de  Ferras,  bains  de  Blanche,  Bordeu  et 
Bosquet.  Buvette  Blanche,  grandes  douches  à  38°  et  cinq  minutes. 
Pulvérisations. 

S' août.  Urines  plus;  claires  ;  pas  de  douieurs,  moins  de  filaments. 

Le  IS.  Bains  de  Richard  nouvelle.  Le  Pré  n"  2,  eii  boisson.  Reste  du 
traitement  le  même. 

Quitte  Luchon  le  10  septembre.  Il  n'y  a  plus  de  douleur  dans  la 
miction;  urines  légèrement  troubles;  -phts  d’écoulement. 

M.  Z  ..  revient  à  Luchon  le  23  juillet  1894.  L'hiver  dernier  passé  à 
Athènes  a  été  très  bon;  sa  santé  a  été  bonne.  Les  urines  sont  claires, 
un  très  léger  nuage  floconneux  ;  pas  de  douleur  en  urinant  ;  pas  de 
suintement;  il  est  dyspeptique  et  a  eu  du  rhumatisme  des  deux 
•épaules  et  en. môme  temps  des  douleurs  dans  la  vessie. 

Le  traitement  le  même  que  celui  dé  l’année  dernière. 

M.  Z...  revient  à  Luchon  en  août  1893.  11  e.st  marié  . depuis  trois 
mois.  Sa  santé  est  très  boune.. 

Observation  IX  . 

23  août  1890.  M.  A.  M...,  d’Alger,  37  ans,  nerveux,  arthritique; 
uréthrite  il  y  a  neuf  ans  ;  deuxième  ui’éthrîte  il  y  a  quatre  ans  avec 
orchite  double.  Eruption  herpétique  et  d’acné,  surtout  dans  le  dos  et 
sur  la  poitrine. 

Actuellement,  il'  y  a  un  écoulement  blanchâtre.  Les  deux  testi¬ 
cules  n’ont  pas  de  souplesse  et  présentent  de  l’engorgement  chro¬ 
nique  que  M.  A.  M...  fait  remonter  à  quatre  ans.  Anémie,  pâleur, 
amaigrissement. 

Traitement.  —  Bains  de  Ferras;  de  Blanche,  de  Bosquet.  Grande 
douche  à  38"  et  de  dix  minutes.  Buvette  Le  Pré  n"  2,  eau -ferrugi¬ 
neuse  naturelle  de  Sourrouilh  aux  repas. 

20  septembre.  Quitte  Luchon.  L’écoulement  a  entièrement  dîs-r 
paru.  L’état  général  est  excellent.  Le  teint  coloré  ;  les  forces  entiè¬ 
rement  revenues. 

L’été  dernier,  1897,  j’ai,  reçu  une  lettre  de  M.'  A.  M...  me  deman¬ 
dant  si  j'étais  toujours  à  Luchon  et  me  prévenant  de  son  arrivée 
j)our  le  9  août.. 

Arrivé  le  9  août. 

Il  s’est  Lien  trouvé  de  la  saison  faite  en  1890.  L’écoulement  chro¬ 
nique  qu’il  avait  n’a  pas  reparu;  l’engorgement  testiculaire  avait 
également  bien  diminué.  Il  s’est  marié  depuis  cette  saison  et  a  eu 
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deux  enfants  qui  sont  vigoureux  et  bien  poitants.  Ce  qui  l’a  beau¬ 
coup  satisfait,  parce  qu’à  Paris  lorsqu’il  y  avait  été  consulter,  on 
lui  avait  dit  qu’à  cause  de  l’orchite  chronique  double  qu’il  avait,  il 
n’aurait  jamais  des  enfants. 

Depuis  un  an,  il  a  un  peu  de  dificulté  à  uriner,  il  a  parfois  des 
élancements  dans  le  canal  avant  d’uriner;  la  quantité  d’urine  émise 
est  la  même  ;  il  a  parfois  un  écoulement  légèrement  jaunâtre  qui 
ne  dure  pas. 

Traitement.  Bains  de  Ferras,  de  Bordeu,  grande  douche  à  38“  de 
huit  minutes.  Buvette  Ferras  Nouvelle. 

Le  22  août.  L’écoulement  a  disparu  ainsi  que  les  élancements 
dans  Turèthre;  urines  très  claires. 

Quitte  Luchon  le  28  août.  L’état  général  est  très  bon. 

Obseuvation  X. 

Le  13  juillet  1890.  M.  T.  34  ans,  nerveux,  père  goutteux;  est  rhu¬ 
matisant,  a  de  la  pharyngite  granuleuse  ;  blennorrhagie  il  y  a 
quatre  ans  ;  il  reste  un  écoulement  blanchâtre  très  léger  qui  per¬ 
siste  malgré  tous  les  traitements  essayés.  Pas  de  douleur  ni  avant 
ni  après  les  mictions. 

Traitement.  Bains  de  Ferras,  de  Blanche,  de  Bordeu  et  Bosquet. 
Buvettes  les  Romains,  le  Pré  n“  2.  Grande  douche  à  38“,  et  de  huit 
minutes;  pulvérisisations  à  la  palette. 

Le  24.  11  y  a  eu  de  légères  douleurs  dans  les  épaules  et  les  bras 
.  qui  ont  cessé  après  le  dixième  jour.  L’écoulement  a  cessé  ;  pas  de 
douleur. 

^  Le  4  août.  Quitte  Luchon;  l’écoulement  n’a  pas, reparu;  l’état  du 
pharynx  est  très  satisfaisant;  il  n’y  a  plus  ni  rougeur  ni  granula¬ 
tions. 

M.  T.  revient  à  Luchon  en  juillet  1891.  L’hiver  dernier  a  été  meil¬ 
leur  ;  pas  de  rhumatisme,  a  moins  souffert  de  la  gorge;  plus  d’écou¬ 
lement;  érnption  d’eczéma  au  pied  gauche  ;  le  traitement  est  à  peu 
près  le  même.  Bains  de  Grotte  de  plus  et  en  buvette  le  Pré  n“  2. 
Traitement  parfaitement  supporté. 

OSERVATION  XL 

Le  12  août  1895.  M.  de  F.  33  ans,  nerveux,  rhumatisant,  parents 
rhumatisants,  uréthrite  il  y  a  quinze  mois,  très  virulente  avec  cys¬ 
tite,  l’écoulement  a  cessé  et  a  reparu,  il  y  a  trois  mois,  avec  douleur 
en  urinant. 
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Actuellement,  il  n’y  a  pas  de  douleur,  mais  un  suintement  assez 
abondant,  surtout  au  réveil  qui  tache  le  linge  en  jaune. 

Traitement.  Bains  de  Ferras.  Blanche,  Bordeu,  Bichard  Nouvelle 
Grotte.  Grandes  douches  à  38°  et  de  dix  minutes.  Buvettes  les  Ro¬ 
mains,  Le  Pré  n°  2. 

Le  2t.  L’écoulement  devient  blanchâtre-séreux. 

Le  30.  L’écoulement  a  cessé,  pas  de  douleur. 

Le  7  septembre.  Quitte  Luchon,  plus  d’écoulement,  état  général 
très  bon. 

Observ.vtion  XII. 

Le  18  août  1893.  M.  Y.  Anglais,  de  Londres,  33  ans,  arthritique 
(asthme,  catarrhe  bronchique,  eczéma)  a  eu  une  uréthrile  il  y  a 
deux  ans. 

Il  est  resté  un  écoulement  blanchâtre  assez  abondant,  sans  dou¬ 
leur,  il  est  sujet  à  des  bronchites,  des  crises  d’asthme  l’hiver,  à  des 
poussées  -  d’eczéma  sur  le  front,  la  figure;  fonctions  digestives 
bonnes. 

Traitement,  —  Bains  de  Blanche,  Bordeu,  Bordeu  et  Bosquet-Bu¬ 
vettes  :  les  Romains,  Le  Pré  n»  2.  Pulvérisations  en  poussière  sur  le 
front  et  la  figure,  humages  de  15- minutes. 

Le  !''■  septembre.  L’écoulement  a  beaucoup  diminué;  le  traite¬ 
ment  est  bien  supporté. 

Le  10.  Il  n’y  a  plus  rl’écoulement. 

Le  14.  Quitte  Luchon. Plus  d’écoulement,  pas  de  douleur.  L’eczéma 
facial  a  disparu ,  plus  d’écaiiles  ;  la  peau  du  front  et  de  la  figure 
est  lisse. 

Le  19  août  1896.  M.  Y.  revient  faire  une  seconde  saison  à  Luchon 
sur  le  conseil  de  sou  médecin,  le  Dr  Malcolm  Morris.  L’hiver  s’est  bien 
passé  sans  bronchites,  sans  crise  d'asthme  ;  il  n’y  a  pas  eu  de  pous¬ 
sées  d'eczéma  comme  d’ordinaire  sur  les  mains  ni  la  figure.  L’écou¬ 
lement  uréthral  n’a  pas  reparu.  La  santé  de  M.  Y.  est  bonne;  mais 
comme  il  a  une  petite  poussée  d’ezcéma  et  de  l’otite  moyenne  à 
gauche,  il  revient  faire  une  seconde  saison  thermale.  Il  y  a  encore 
un  peu  de  rougeur  dans  le  conduit  auditif  gauche  et  il  existe  un  peu 
de  surdité  relative  de  ce  côté. 

Traitement.  —  Bains  de  Bordeu,  puis  de  Grotte  qui  sont  bien 
supportés.  Grandes  douches  à  et  de  six  minutes.  Buvettes  les 
Romains-le-Pré  n»  2.  Gargarismes  le  Pré  n»  2,  pulvérisations  sur  la 
figure,  en  poussière  sur  l’oreille  gauche  et  dans  le  conduit  auditif  de 
ce  côté. 


MÉMOIRES;  OÉIGIWAUX 


5iT0 

Quitte  Ludion  le  9  septembre  r  rêtat  général'  est  excellent;  l’au¬ 
dition  est  à  peu  près;  normale  à  gauche.. 

Il  nous  serait  facile  de  multiplier  les  observations  semblables 
aux  douze  que  nous  publions  ;  mais  nous  pensons  avoir  suffi¬ 
samment  prouvé  par  celles-ci,  qui  ont  été  prises  avec  la  plus 
scrupuleuse  exactitude,  que  la  blenuorrbée  guérit  à  Ludion 
lorsqu’elle  est  rationnellement  soignée  et  que  les  malades  se 
conforment  entièrement  au  traitement  prescrit.  Elle  guérira 
d’autant  mieux  et  plus  sûrement  qu’elle  sera  entretenue  par  de 
l’anémie,  du  lymphatisme  ou  de  l’arthritisme et  nous  ferons 
bien  remarquer  que  plusieurs  des  observations  citées  concer¬ 
nent  des  malades  atteints  d’anémie  et  ayant  une  constitution 
lymphatique  ou  arthritique. 

Cela  prouve  qu’un  point  de  vue  principal',  doit  dominer  les 
indications  et  le  choix  des  eaux  minérales  dans  le  traitement 
de  certaines  maladies  chroniques  :  c’est  qu’il  faut  tout  d’abord 
considérer  l’état  constitutionnel  ou  diathésique  du  malade. 
Telle  médication  thermale  lui  conviendra  mieux,  sera  mieux 
appliquée  que  telle  autre  et  s’adressera  à  l’ensemble  de  son 
organisme  en  modifiant  à  la  fois  ses  diverses  fonctions..  La 
blennorrhée  n’échappe  pas  à  ces  règles,  et  c’est  ce  qui  rend  le 
traitement  de  Luchon  si  efficace  dans  les  cas  où  le  soufre  est 
indiqué. 

Pour  expliquer  l’action  des  eaux  sulfureuses  de  Luchon  sur 
la  blennorrhée,  il  faudrait  entrer  dans  des  détails  de  thérapeu¬ 
tique  thermale  spéciale,  trop  longs  pour  un  travail  de  ce  genre. 
Nous  dirons  seulement  qu’absorbés  par  la  muqueuse  stomacale, 
par  la  respiration  et  par  la  peau,  les  éléments  sulfurés  entrent 
dans  le  torrent  circulatoire, pour  passer  par  des  degrés  plus  ou 
moins  élevés  d’oxydation. 

Ils  augmentent  les  globules  rouges  du  sang,  s’introduisent 
dans  toutes  les  parties  de  l’énonomie,  modifiant  ainsi  toutes  les 
fonctions  vitales  qui  sont  accrues.  Sous  l’influence  de  cette 
action,,  les  sécrétions  sont'  augmentées  ;  U.  y  a  des  poussées 
à  la  peau;  les  sueurs,  les  urines  sont  plus  abondantes,  les 
sécrétions  des  muqueuseségalemont;  et  c’est  ainsi  que  l*^on  com¬ 
prend  quel’organismetout  entier  est  épuré, réconforté,  régénéré, 
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et  GjTie  les  écoulements  cferoniques  qui'  ont  résisté  aux  traite¬ 
ments  locaux  et  aux  médications  les  plus  pratiques  et  les- mieux 
faites  diminuent  et  disparaissent. 

Ces  résultats  favorables  peuvent  être  constatés  pendant  le- 
séjour  des  malades  à  Luchon,  mais  ils  sout  encore  plus  mani¬ 
festes  dans  les  semaines  qui  suivent  le  traitement  thermal. 


REVUE  CRITIQUE 

HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  ET  TRAITEMENT  DU  CiNCER 
DU  RECTUM 

Par  ARMAND  CADOL, 

Interne  des  hôpitaux. 

Parce 'que,  dans  ces  dernières  années,..  le  traitement  des  cancers 
■du  rectum,  s’est  trouvé  à  l’ordre  du  jpur  dans  tous  les  congrès  de 
chirurgie,  et  a  fait  l’objet  d’études  nombreuses  et  de  travaux  dér 
■taillés  ;  parce  que  reusemb.le  de  ces  travaux  et  de  ces  discussions  a 
eu  pour  résultat  de  faire  faire  à  la  question  un  grand  pas  vers  la 
vérité,  en  posant  plus  nettement  les  indicatio'ns  opératoires,,  et  en 
■préconisant  une  Lechuique  thérapeutique  plus  rationnelle  et  moins 
dangereuse,  nous  allons  résumer  icL  les.  différentes  étapes. qu’a 
franchies  la  question  et  comparer  entre  eux,  les  divers  procédés  qui 
■ont  été  mis  en  avant.  Peut-être  cette  étude  sera-t-elle  pro.fltahle  au 
praticien,  en  lui  montrant,  sous  uue  forme  concise,  tout  un  ensemble 
de  faits  dont  les  conclusions  tendent  vers  la  réalisation  de  la  phrase 
■de  Yerneuil  :  «  l’afflume  que  nous  pouvons  dire  que  nous  guérissons 
les  épiUiéliomas...  >> 

Mais,  avant  d’entreprendi-e  cette  étude  sur  le  traitement  du  can¬ 
cer  du  reclmn,  il  est  nécessaire  de  bien  mettre  en  lumière  l’histo.- 
logie  pathologique  de  cette  affection;,  puisque  aussi  bien  c’est, en 
grande  partie  grâce  à  la  connaissance  plus  approfondie  de  celle-ci 
que  la  valeur  curative  de  l’exérèse  rectale  a  pu  être  plus  nettement 
établie.  C’est  donc  par  elle  que  nous  commencerons,  eu  coulprenant 
sous  le  nom  de  cancer  du  rectum,  avec  la  généralité  des  auteurSy 
les  tumeurs  épithéliales,  k  l’exclusion  des  sarcomes,  des  lymphadér 
nomes,  etc.,  de  cet  organe. 
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M.  Quénu,  dans  une  étude  anatomo-pathologique  du  carcinome 
rectal,  parue  dans  la  Hevue  de  chirurgie,  a  précisé  certains  points  de 
détails  portant  sur  le  siège,  l’étendue,  la  forme,  l’extension  et  la 
généralisation  de  cette  variété  de  tumeur  maligne.  Après  avoir 
établi  quatre  types  principaux  de  siège  du  carcinome,  l’auteur  pré¬ 
cédemment  cité  s’est  livré  à  une  étude  comparative  des  statistiques 
des  auteurs  allemands  et  anglais,  pour  déterminer  le  point  du  rec¬ 
tum  qu’affectionne  le  plus  souvent  l’épithélioraa.  Les  quatre  types 
décrits  par  M.  Quénu  rentrent  dans  la  classification  suivante  ; 

1“  ün  type  bas  placé,  cancer  anal,  à  point  de  départ  inférieur  aux 
attaches  du  releveur  de  l’anus  ; 

2»  Un  type  moyen,  qu’il  appelle  infra-péritonéal  ou  cancer  de 
l’ampoule  rectale,  à  point  de  départ  situé  entre  le  releveur  de  l’anus 
et  le  péritoine  ; 

3»  Un  type  haut  placé,  à  point  de  départ  supérieur  au  cul-de-sac 
du  péritoine,  et  s’avançant  plus  ou  moins  haut  vers  le  colon  ilio- 
pelvien  ; 

4“  Un  type  d' envahissement  total,  sans  point  de  départ  précis  et 
caractérisé  par  l’envahissement  rapide  des  12  ou  15  centimètres  du 
rectum  qui  surmontent  l’oriflce  anal.  De  ces  quatre  types,  le 
deuxième,  ou  carcinome  de  l’ampoule  rectale,  est  de  beaucoup  le 
plus  fréquent  et  se  montre  environ  45  fois  sur  100  par  rapport  aux 
types  1  et  3  qui  ont  une  fréquence  à  peu  près  égale  de  23  p.  100 
environ. 

La  tumeur  est  le  plus  souvent  annulaire  (70  p.  100),  au  moment  où 
le  chirurgien  est  appelé  à  l’examiner  du  moins;  on  observe  quel¬ 
quefois  la  localisation  à  une  seule  des  parois  :  la  postérieure,  l’an¬ 
térieure,  les  parois  latérales,  par  ordre  de  fréquence.  Les  auteurs 
Anglais  décrivent  au  carcinome  rectal  trois  formes  principales  :  la 
forme  tubéreuse  qui  fait  saillie  dans  la  cavité  du  rectum  ;  la  forme 
lamelleuse  qui  reste  sous-muqueuse  et  la  forme  annulav'e. 
M.  Quénu  élimine  dans  sa  classification  cette  dernière  forme,  qui, 
pour  lui,  n’est  que  l’acheminement  de  toute  tumeur  épithélioma- 
teuse  du  rectum  vers  l’envahissement  total  de  l’organe  par  les 
vaisseaux  lymphatiques.  Il  distingue  la  forme  circonscrite  et  la 
forme  massive.  La  forme  circonscrite  est  tantôt  ulcérée,  tantôt  non 
ulcérée.  Dans  ce  dernier  cas  elle  se  présente  sous  l’aspect  d'une 
tumeur  mamelonnée,  irrégulière,  rouge  vif,  parsemée  de  petites 
varices  muqueuses  violacées.  Lorsque  la  tumeur  est  ulcérée,  la  dis¬ 
position  qu’elle  affecte  le  plus  souvent  est  la  suivante  :  le  centre  est 
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déchiqueté,  suintant,  à  fond  irrégulier,  cratériforme, pulpeux  ;  tandis 
que  la  périphérie  est  généralement  indemne  et  ,  présente  une 
coloration  rouge  vif.  D’autres  fois  la  tumeur  présente  une  série 
d’ulcérations  qui  alternent  avec  des  portions  muqueuses  encore 
saines  mais  congestionnées.  La  muqueuse  péri-néoplasique  est  elle- 
même  modifiée.  Elle  présente  une  coloration  violacée,  et  se  montre 
parsemée  d’ectasies  veineuses  qui  prennent  une  si  grande  impor^ 
tance  clinique,  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  la  tumeur,  lors¬ 
qu’elles  siègent  au  niveau  de  l’anus  (hémorrhoïdes  symptomatiques). 
Bien  plus  souvent  encore  cette  muqueuse  péri-néoplasique  est  cons¬ 
tellée  de  petites  tumeurs,  sessiles,  molasses,  verruqueuses  ou  papillo- 
mateuses,  qui  peu  à  peu  se  fusionneront  avec  la  tumeur  principale 
en  activant  son  extension.  Les  parois  de  l’intestin  épithéliomateux 
subissent  elles-mêmes  des  modifications  importantes  ;  leur  bour¬ 
geonnement  néoplasique  dévie  et  tord  la  cavité  du  canal  rectal  ;  et 
d’un  autre  côté  leur  sclérose  rétractile,  dense  et  épaisse,  conti'ibüe 
à  la  formation  d’un  rétrécissement  du  calibre  rectal  qui  peut  à 
peine,  dans  certains  cas,  admettre  le  passage  de  l’index  explo¬ 
rateur. 

La  seconde  forme  que  distingue  M.  Quénu,  la  forme  massive,  ou 
forme  infiltrée,  se  caractérise  par  l’absence  de  tumeur  notable  dans 
le  rectum,  mais  par  la  transformation  de  tout  le  rectum  en  un 
cylindre  étroit,  inextensible,  à  parois  ulcérées,  rigides,  suintantes. 

La  tumeur, une  fois  constituée,  progresse  à  la  manière  de  tous  les 
épithéjiomas,  et  s’étend  de  proche  en  pioche  ou  se  généralise. 
L'extension  locale  varie  suivant  que  le  cdncer  appartient  comme 
siège  à  l’un  des  types  décrits  précédemment,  dans  le  cancer  du 
premier  type  ou  cancer  anal,  l’envahissement  se  fait  aux  fosses 
ischio-rectales,  à  l’orifice  anal,  à  la  peau  de  la  fesse  et  du  périnée, 
à  la  vulve  et  au  vagin.  Il  en  résulte  de  l’incontinence  fécale,  des 
abcès  périanaux,  des  fistules,  etc.  Le  lissü  péri-rectal  envahi  pai- 
l’épithélioma  devient  dense,  plus  épais,  adhérent,  à  l’intestin,  et 
s’oppose,  ou  rend  très  difficile,  l’abaissement  du  restum  au  moment 
de  l’exérèse.  Dans  le  cancer  du  second  type,  l’envahissement  se  fait 
de  l’ampoule  au  squelette  en  arrière  ;  au  vagin  et  à  l’utérus  chez;  la 
femme,  à  la  prostate  et  la  vessie  chez  l'homme,  en  avant.  Les  vési¬ 
cules  séminales,  l’urétère,  les  branches  du  plexus  sacré  sont  sou¬ 
vent  atteints.  La  généralisation  se  traduit  par  les  adénopathies 
inguinales,  plus  frequentes  à  la  suite  des  épithéliomas  pavimenteux, 
par  les  adénopathies  sacrées  ét  latérales,  par  les  cancers  secon- 
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daires  au  ui^’eau  .du  foie,  du  péritoine,  des  reins,  .du  pancréas  ;;  aux 
os,  aux  poumons  et  à  la  plèvre,  k  la  rate,  à  l.’urétère,  à  la  peau, -à. 
l’ovaire,  etc.,  comme  il  ressort  des  observations  publiées  par  Cripps, 
iChaput,  Morestin,  Georges  l.uys,  .Sohuk,  Quénu,  iRousseau,  etc.  Ce 
dernier  auteur  a  signalé  dans  sa  thèse,  publiée  .à  .Paris  en  d  895-96, 
un  cas  d’adénopathie  sus-claviculaire  consécutive  à  un  cancer  du 
rectum;  cas  gui  vient  corroborer  un  cas  semblable, de  Hartmann, 
dans  leguel  l'examen  des  ganglions  infectés  a  montré  .une  structure 
identique  à  celle  du  carcinome  rectal. 

Au  (point  de  vue  histologique  pnr  .le 'oancer  rectal  est  une  tumeur 
épithéliale  dont  la  nature  et  la  structure  .ont  .fait  l’objet  de  recher¬ 
ches  importantes  tout  à  fait  récentes.  Parmi  celles-ci  nous  citerons 
le  travail  de  Hauser  {Das  vylindnrepü  des  Mayensund  des  Dickdai'ms 
léna.  .1890)  et  l’article  .de  MM.  Quénu  et  .Landel  paru  dans  la 
Revue  de  chirurgie  en  novembre  1897  et  en, janvier  1898.  MM. 'Quénu 
et  Landel,  uprès  avoir  éliminé  les  .tumeurs  végétantes,  qui  se  rap¬ 
prochent  par  tant  de  points  .des  épithéliomaS'Cylindriq.uea,  divisent  le 
cancer  épithélial  du  rectum  en  trois  variétés  :  l'épühélioma  cylindri¬ 
que,  l'épühéUomapavimenteux  el  l'épiihélioma  à  cellules  muqueuses 
(ancien  épitbélioma  colloïde.).  L’épiihélioma. cylindrique  est  de  beau¬ 
coup  le  plus  fréquent,  de  l’avis  .de  tous  .les  auteurs,  ce  qui  d’ailleurs, 
est  j.nstilié  par  le  siège  qu’il  occupe..  En  effet,  si  l’on  veut  bien  se 
rappeler  que  le  oanoer  du  rectum  affecte  le  plus  souvent  le  type 
moyen,  et  siège  rie  préférence  au  .niveau  de  l’ampoule  rectale, 
c’est-à-dire  au  niveau  d'un  épithélium  cylindrique  ,  on  ne  sera  ipas 
étonné  de  rencontrer  .plus  fréquemment  l’épithélioma  cylindriqoe. 
Cependant  tous  les  cancers  de  1  ampoule  rectale  ne  sont  pas  cylin¬ 
driques,  de  même  que  tous  les  néoplasmes  de.  l’anus  n’appartien- 
neut  pas  au  type  pavimentenx.  illappelons  que  dans  beaucoup  .de 
points  compris  entre  .les  lignes  ano-cutanée  ét  ano-'reotale  se  ren- 
Gonbreu't.cà  et  là  des  cellules  analogues  aux  épithéliums  intestinaux:; 
et  que,  d’autre  part,  la  muqueuse  .rectale  proprement  dite,  quand 
elle  a  subi  certaines  altérations,  sons  rinlluence  des  reotites  ohro- 
'  niques  ou  syphi'litiques  par  exemple,  peut  échanger  son  revêtement 
cylindrique  con  tre  un  revêtement  pavimentenx  stratifié,  qui  pourra 
devenir  ultérieurement  le  point  de  départ  d’un  épithéIio;ma  pavi- 
menleux.  C’est  dnilleurs  pour  cette  raison  que  la  .proportion  «des 
cancers  de  rampoule  rectale  et  celle  de  l’épithélioima  cylindrique  me 
sont  pas  identiques,  et  qu’il  .existe  môme  entre  elles  un  écart  con- 
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I,  Les  épilhéliomas  cylindriques  ont  été  divises  de  façon  différente 
.par  Hauser  et  par  MM.  Quénu  et  Landel. 

Hauser  divise  ces  épilhéliomas  en  .carcinomes  adénomateux  et 
en  carcinomes  solides.  Le  carcinome  adénomateux  qui  affecte  une 
disposition  en  tuhes,  tapissés  d’épithélium  cylindrique,  se  subdivise' 
lui-même  en  : 

Carcinome  simple, 

Carcinome  méduliaire,  , 

Carcinome  squirrheux, 

Carcinome  gélatineux. 

D’autre  part,  le  carcinome  solide,  formé  par  une  masse  de  tissu 
conjonctif,  dans  lequel  s’enchevêtrent  des  cordons  pleins  constitués 
par  des  cellules  cylindriques,  comprend  les  sous-variétés  suivantes:; 
Carcinome  simple. 

Carcinome  médullaire. 

Carcinome  squirrheux. 

Parmi  ces  sous-vai’iétés,  celle  dite  carcinome  médullaire,  qui 
répond  à  la  variété  encéphaloïde  des  anciens  auteurs,  et  celle  que 
Hauser  appelle  carcinome  squirrheux  ne  différent  que  par  une  plus 
ou  moins  grande  quantité  de  tissu  conjonctif. 

Le  reproche  que  l’on  peut  faire  à  une  telle  division,  c’est  d^être 
tout  à  fait  artificielle  et  de  iie  pas  reposer  sur  des  différencés  histo¬ 
logiques  suffisantes  et  déterminées.  C’est  un  même  type  de  tumeur 
qui  évolue,  et  dont  les  différents  stades  sont  caractérisés  par  des 
transformations  trop  peu  a,ppréoiahles  pour  légitimer  une  pareille 
classification.  De  môme  l’appellation  de  carcinome  adénomateux  fait 
naître  dans  l’esprit  une  confusion  regrettable  qui  rapproche  du 
cancer  rectal  radénome  -de  cet  organe,  adénome  qui  n'a  aucune 
tendance  à  infiltrer  les  parois  rectales  ni  à  se  généraliser. 

La  classification  de  MM.  'Quénu  et  Landel  semble  plus  rationnelle. 
Ils  rejettent  toute  division  basée  sur  la  plus  ou  moins  grande  abon¬ 
dance  de -tissu  conjonctif,  -caries  différentes  régions  d’une  même 
tumeur  ne  sonh  pas  comparables  entre  elles.  L’épi thélioma,  cylin¬ 
drique  comprend  deux  variétés  : 

1°  L'épüliélioma  à  forme  glandulaire,  ou  épithélioma  cylindrique 
typique,  constitué  par  des  tubes  baignant  dans  du  tissu  conjonctif, 
et  tapissés  d’unp  ou  de  plusieurs  rangées  de  cellules  cylindriques. 
Les  tubes possèdentune  lumièi’e  très  distincte  et  très  visible;  les 
cellules  rappellent  par  leur  structure  les  cellules  normales  du  -rec¬ 
tum.  Cette  variété  comprend  le  groupe  des  carcinomes  adénomateux 
_  de  Hauser. 
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2“  L'épithélioma  atypique,  constitué  par  des  alvéoles  baignant 
dans  du  tissu  conjonctif  et  remplies  de  cellules  épilliéliales  cancé¬ 
reuses.  Les  alvéoles  diffèrent  des  tubes  précédents  parce  qu’elles 
sont  dépourvues  de  lumière  et  forment  des  cordons  pleins  ;  les 
.  cellules  ne  rappellent  plus  par  leur  structure  les  cellules  normales 
du  rectum.  Ce  sont  des  cellules  atypiques, groupées  souvent  concen¬ 
triquement  par  rapport  aux  parois  de  l’alvéole  ;  mais  sans  laisser 
de  lumière.  Cette  variété  comprend  le  groupe  des  carcinomes 
solides  de  Hauser. 

A.  EpUhélioma  cylindrique  typique.  —  L’aspect  général  qu’il 
présente  est  caractéristique  :  des  cavités  irrégulières  possédant  une 
lumière  centrale  circonscrite  par  un  épithélium  régulier,  cylindrique 
revêtant  une  forme  sinueuse  et  des  contours  irréguliers,  larges  d’en¬ 
viron  200  à  SOO  (Ji,  présentant  enfin  des  ramifications  multiples, 
orientées  suivant  un  même  système,  sont  comme  noyées  dans  un 
tissu  conjonctif  plus  ou  moins  abondant. 

Ces  cavités  tubulaires  présentent  des  subdivisions  de  deuxième 
et  troisième  ordre,  produites  par  de  minces  prolongements  épithé¬ 
liaux,  et  des  invaginations  de  deux  tubes  l’un  dans  l’autre.  Ces 
tubes  sont  entourés  d'une  foule  de  petits  renflements  creux,  qui 
représentent  un  mode  de  multiplication,  et  dont  quelques-uns  for¬ 
ment  de  petits  kystes,  tandis  que  la  plupart,  à  mesure  qu’ils  se  déve¬ 
loppent,  sont  subdivisés  rapidement  en  tubes  plus  petits  par  des 
bourgeons  épithéliaux  issus  de  la  paroi  même  de  ces  tubes.  Le  grou  - 
pement  des  tubes  par  rapport  au  tissu  conjonctif  qui  les  entoure 
crée  deux  sous-variétés  :  Si  les  tubes  sont  très  rapprochés  et  le  tissu 
conjonctif  peu  abondant  il  s'agit  de  la  variété  épithéliale  pure',  le 
squirrhe,  au  contraire,  est  réalisé  par  la  prédominance  du  tissu 
conjonctif  dans  lequel  les  tubes  sont  plus  rares. 

Les  éléments  épithéliaux  des  tubes  glandulaires  présentent  les 
caractères  essentiels  etfondamentaux  de  l’épithélium  normal;  cepen¬ 
dant  ils  sont  plus  hauts  que  ceux  de  l’épithélium  normal  et  disposés 
en  plusieurs  couches.  Tantôt  il  n’y  a  qu'un  seul'  revêtement  de 
cellules  à  un  seul  noyau,  tantôt  une  seule  rangée  de  cellules  à  plu¬ 
sieurs  noyaux,  tantôt  enfin  plusieurs  assises  de  cellules.  Les  cellules 
se  divisent  à  la  fois  par  karyokinèse  et  par  fragmentation  directe 
du  noyau;  et. la  superposition  des  cellules  aboutit  à-la  déformation 
de  celles-ci,  par  pression  les  unes  sur  les  autres,  et  éloignement  de 
forme  du  type  primitif.  Mais  un  des  caractères  histologiques  qui 
éloigne  le  plus  l’épithélioma  cylindrique  de  l’adénome  est  le  suivant  : 
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dans  l’adénome  il  y  a  tendçince  à  l’atrophie  nucléaire  des  éléments-; 
dans  le  carcinome,  au  contraire,  la  prolifération  nucléaire  l’emporte 
généralement  sur  la  production  protoplasmique.  En  outre,  la  rapide 
formation  des  cellules  nouvelles  aboutit  à  la  chute  dans  la  lumière 
des  tubes  d’éléments  cellulaires  dégénérés,  mêlés  à  des  leucocytes 
multinucléés. 

A  la  périphérie  de  la  tumeur  l’aspect  est  un  peu  différent.  C’est 
surtout  à  ce  niveau  qu’on  retrouve  des  bourgeons  épithéliaux  dans 
lesquels  les  éléments  nucléaires  l’emportent  de  beaucoup  sur  la 
masse  protoplasmique  ;  de  même  qu'il  se  produit  très  fréquemment 
des  iuvolutions  et  des  invaginations  épithéliales  très  variées  et  des 
pseudo  globes  épidermiques,  formés  par  un  système  de  cellules  com¬ 
primées  et  circonscrites  par  des  cellules  plates  et  disposées  concen¬ 
triquement. 

Autour  des  kystes  glandulaires  l’épithélium  devient  cubique. 
La  membrane  propre  de  la  muqueuse  rectale  est  très  visible  dans 
l'épithélioma  glandulaire;  mais  souvent  la  prolifération  des  cel¬ 
lules  a  effondré  la  membrane,  pour  infiltrer  le  tissu  conjonctif. 
C’est  dans  ces  cas,  d’ailleurs  fort  rares  ici,  que  la  tumeur  présente 
des  cordons  épithéliaux  pleins. 

Mais  le,  caractère  le  plus  important  des  cellules,  et  sur  lequel 
insistent  à  juste  titre  MM.  Quénu  et  Landel,  parce  qu’avant  eux  le 
fait  n’avait  pas  été  mis  en  lumière,  c’est  la  tendance  à  ladispariUon 
des  cellnles  mucipares.  Très  abondantes  au  niveau  de  la  périphérie 
de  la  tumeur,  les  cellules  caliciformes  disparaissent  très  rapidement 
à  mesure  qu’on  avance  vers  le  centre  de  celles-ci;  et  ces  cellules 
sont  représentées  alors  par  de  pelüs  globules  muqueux  caractéris¬ 
tiques  et  très  nettement  perceptibles  parles  colorants,  comme  l’a 
démontré  Landel  dans  sa  thèse  de  Paris,  1897.- 

Un  autre  caractère,  des  cellules  de  l’épithélioma  glandulaire,  carac-. 
tère  que  d’ailleurs  il  partage  avec  l’adénome,  c’est  la  diversité'  de 
grandeurs  des  cellules  néoformées.  A  côté  de  cellules  ne  dépassant 
pas  7  [T,  il  en  existe  un  grand  nombre  qui  dépassent  de  plus  d’un 
tiers  la  hauteur  de  la  cellule  de  l’épithélium  normal  et  qui,  au  lieu 
d’avuir  30  ou  40  g.,  atteignent  70  à  73  g.  Traité  par  la  rubine  S  et 
l’acide  picrique,  le  protoplasma  des  cellules  cancéreuses  est  très 
coloré  et  finement  granuleux,  le  plateau  de  la  cellule  peut  exister 
encore  ;  mais  il  a  disparu  dans  un  grand  nombre  d’entre  elles,  et  se 
trouve  remplacé  par  un  dôme  protoplasmique.  Le  noyau,  très  fré¬ 
quemment  situé  à  la  base  de  la  cellule,  à  grand  axe  parallèle  à  celui 
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de  la  cellule,  est  hypertrophié,  et  la  substance  chromatique  est 

augmentée. 

■  L’augmentation  est  en  général  du  double  ou  des  deux  tiers 
de  la  proportion  normale  ;  et,  en  outre,  le  noyau  est  bosselé  et  sou¬ 
vent  segmenté  en  plusieurs  noyaux  secondaires.  Les  nucléoles  sont 
représentés  par  des  masses  cbromatiques  irrégulières  très  colo- 
rables  et  volumineuses.  En  définitive  Vhyperchromasie  est  cons¬ 
tante. 

Le  tissu  conjonctif  se  conduit  d’une  façon  variable,  qui  justifie 
les  subdivisions  adoptées  par  Hauser.  Tantôt  il  est  à  peine  visible, 
carcinome  médullaire  de  Hauser-,  tantôt  il  forme  des  travées  isolées, 
parcourues  par  des  vaisseaux  adultes  à  cellules  embryonnaires  ; 
tantôt  enfin  il  est  très  dense  et  prédominant,  carcinome  squirrheux 
de  Hauser.  Mais  il  importe  d’ajouter  que  souventla  quantité  du  tissu 
conjonctif  varie  avec  les  points  delà  tumeur  considérés. 

L’épitbélioma  cylindrique,  ainsi  constitué, s’accroît  de  deux  façons 
parallèles.  i°  Dans  toute  sa  masse  par  pi-olifération  des  éléments 
cancéreux  ;  2“  sur  ses  bords  par  transformation  de  la  muqueuse 
saine  en  tissu  néoplasique. 

C’est  la  division  directe  ou  indirecte  des  cellules  épithéliales  qui 
entraîne  la  prolifération  des  éléments  cancéreux.  Chaque  tube  aug¬ 
mente  pour  son  compte  en  longueur  et  en  épaisseur. 

En  même  temps,  suivant  le  sens  transversal  ou  longitudinal  du 
tube  glandulaire,  on  distingue  des  étranglements  qui  sont  le  point 
de  départ  de  lames  protoplasmiques,  dont  la  présence  déter¬ 
mine  la  création  de  tubes  nouveaux,  de  diverticules  surajoutés 
qui  s’enfoncent  :  soit  dans  le  tissu  conjonctif,  soit  dans  la  lumière 
centrale  du  tube. 

Mais  cette  néo-formation  siège  dans  la  sous-muqueuse,  et  la 
couche  de  fibres  musculaires  lisses  s’oppose  très  longtemps  à  l’en¬ 
vahissement  cancéreux. 

La  transformation  de  la  muqueuse  saine  en  tissu  néoplasique  est 
plus  difficile  à  percevoir.  Le  nombre  des  cellules  caliciformes  de  la 
muqueuse  augmente  tout  d’abord,  la  forme  des  tubes  qu’elle  con¬ 
tient  devient  sinueuse,  irrégulière  ;les  cellules  qui  tapissent  les  tubes 
augmentent  de  hauteur,  se  disposent  en  couches  stratifiées,  ou  pos¬ 
sèdent  plusieurs  noyaux.  Le  nombre  des  cellules  caliciformes  di¬ 
minue  à  mesure  qu’on  se  rapproche  du  centre  de  la  tumeur.  La 
transformation  est  en  général  assez  brusque.  Souvent  elle  se  fait 
dans  l'intervalle  de  2  ou  3  cellules;  c’est-à-dire  qu’entre  une  cellule 


■cancéreuse  type  et -la  cellule  normale,  il  n'existe  souvent  que  deux- 
épaisseurs  de  cellules,  dont  l’une  présente  un  protoplasma  fortement 
coloré,  à  noyau  riche  en  chromatine,  et  légèrement  hypertrophié,; 
et  dont  l’autre  présente  seulement  un  protoplasma  un  peu  plus 
Hense  et  granuleux.  Mais,  nombreux  sont  les  cas  où  la  différencia¬ 
tion  est  tellement  insensible  de  cellule  à  cellule,  qu’il  est  difflcile 
■de  savoir  où  commence  le  néoplasme  et  où  finit  le  tissu  normal.. 

Bientôt,  cependant,  continuant  son  évolution,  lépithélioma  cylin¬ 
drique  ulcère  la  muqueuse.  Le  processus  d’ulcération  de  la  muqueuse 
se  fait  de  deux  façons  :  dans  un  premier  processus  la  muqueuse, 
d’abord  saine,  s’ulcère  à  la  suite  de  sa  transformation  en  tissu  can¬ 
céreux,  et  disparaît  ;  dans  un  deuxième  processus,  des  foyers  inllam- 
matoires,  développés  autour  de  bourgeons  cancéreux  sous-rauqueux 
détruisent  la  muqueuse  par  place. 

L’ulcération  cancéreuse,  quel  que  so-it  son  mode  de  formation, pré¬ 
sente  un  fond,  composé  de  tissu  embryonnaire  et  de  cylindres  épi¬ 
théliaux  dégénérés,  ,sans  vaisseaux  ;  ses  bords  sont  constitués  par 
des  glandes  de  Lieberkuhn  baignant  dans  un  tissu  vivement  irrité, 
et  entourées  de  cellules  rondes. 

Autour  des  bords  on  rencontre  fréquemment  des  lésions  de  péri- 
rectite.  Au-dessus  de  la  tumeur  bn  rencontre  des  îlots  inflamma¬ 
toires  sous-muqueux,  soulevant  la  muqueuse  rectale,  et  donnant 
au  premier  abord  l’illusion  de  noyaux  cancéreux  secondaires.  Mais 
ces  Uots  inflammatoires  sont  recouverts  d’une  muqueuse  saine  ou 
très  légèrement  modifiée  par  la  présence  de  tissu  conjouctifi  des 
foyers  de  cellules  rondes,  des  amas  adipeux,  de  gros  capillaires  et 
quelques  artérioles. 

Les  ganglions  lymphatiques,  infiltrés,  représentent  exactement 
la  texture  de  la  tumeur  initiale.  M.  Hartmann  a  donné  le  résultat 
histologique  d'un  ganglion  sus-claviculaire  envahi  par.  le  cancer 
consécutivement  à  un  épitliélioma  cylindrique  du  rectum.  On  y  re¬ 
trouve  des  tubes  tapissés  d’épithélium  cylindrique,  baignant  dans  du 
tissu  conjonctif,  sans  cellules  à  mucus  et  sans  toutefois  cette  ten¬ 
dance  à  une  prolifération  épithéliale  désordonnée,  comme  on  en 
rencontre  si  frécfuemment  au  niveau  du  rectum.  Les  ganglions  les 
plus  souvent  envahis  par  le  cancer  sont,  dans  cette  variété  d’épithé- 
lioma,  les  ganglions  sacrés  et  latéro-pelviens;  mais  les  ganglions 
inguinaux  peuvent  être  pris  également,  sans  qu’il  faille  pour  cette 
(raison  conclure  à  un  épithélioma  pavimfenteux. 

II.  Les  épitùé/iomcïipffluimewteMa;  peuvent  naître  dans  la  couebe  épi- 
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dermique  superficielle  ou  dans  les  glandes  qui  en  dérivent  (épithé- 
liomas  sébacés  et  épithéliomas  sudorîpares)  ;  mais  la  preraièreforme 
d’épithélioma  pavimenteux  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente. 

Cette  forme  se  divise  elle-même  en  deux  variétés  dont  les  noms 
malgré  leur  peu  de  netteté  et  leur  manque  de  valeur^  ont  été  con¬ 
servés. 

Dans  une  première  variété  les  histologistes  font  entrer  Vépithé- 
lioma  loèitZé, c’est-à-dire  celui  qui  contient  des  globes  épidermiques 
et  Vépühélioma  tubulé  qui  n’en  contient  pas. 

1°  Les  épithéliomas  lobules  sont  ceux  qui  possèdent  une  tendance 
marquée  à  la  kéràtinisation.  L’aspect  général  qu’ils  présentent  est 
le  suivant  :  des  lobules  et  des  cylindres  épithéliaux,  de  forme  irré¬ 
gulière,  orientés  au  hasard  et  sans  ordre,  groupés  en  îlots  ou  en 
grands  territoires,  formés  d’éléments  cellulaires  extrêmement  unis 
entre  eux,  parsemés  de  groupes  cellulaires  diversement  colorés 
.  (globes  épidermiques),  sont  limités  par  du  tissu  conjbnctif. 

'  Les  globules  épithéliaux  sont  plus  souvent  pleins,  et  quelquefois 
en  puissance  d’une  lumière.  Dans  ce  dernier  cas  la  lumière  est 
formée  par  la  mortification  des  éléments  cellulaires  centraux.  Ce 
processus  de  mortification  n’aboutit  pas  à  la  transformation  grais- 
sôuse  et  donne  aux  lobules  épithéliaux  l’aspect  des  tubes  glandu¬ 
laires  de  l’épithélioma  cylindrique.  Mais  l’examen  des  cellulrs  qui 
tapissent  les  parois  des  lobules  tranche  la  question. 

Les  cellules  sont  irrégulières,  polygonales,  hautes  de  IH  à  30  p.  en¬ 
tourées  d’une  zone  limitante  analogue  au  stratum  granusolum, 
munies  d’un  noyau  irrégulier,  petit,  peu  chromatique,  peu  colorable, 
situé  au  centre  des  cellules. 

A  côté  de  ces  cellules'qui  sont  la  signature  de  l’épithélioma  pavi¬ 
menteux  lobulé,  existent  d’autres  cellules  qui  s’en  éloignent  par 
leur  forme  et  leur  texture.  Parmi  celles-ci  on  trouve  surtout  des  cel¬ 
lules  plus  petites  et  plus  minces  que  les  précédentes  et  plus  colo- 
rables,  qui  représentent  des  cellules  kératinisées.  groupées  souvent 
par  deux  ou  par  trois,  parfois  entourées  de  cellules  plus  grosses  et 
plus  claires  qui  sont  des  cellules  en  voie  de  kératinisation.  Cet  en¬ 
semble  de  cellules  par  sa  disposition  concentrique,  montre  le  globe 
épidermique  en  voie  d'évolution,  à  l'état  d'ébauche.  Plus  tard,  cer¬ 
taines  des  cellules  circonférentielles  prennent  l'aspect  de  lamelles 
épidermiques,  et  les  cellules  centrales  celui  de  lamelles  cornées  :  le 
globe  épidermique  type  est  constitué.  Ehmême  temps  on  rencontre 
de  grosses  cellules  ramifiées,  munies,  dé,  prolongements  -  plus  ou 
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moins  longs,  contenant  des  noyaux  gigantesques,  riches  en  chro¬ 
matine,  et  qui  se  segmentent  en  une  infinité  de  petits  noyaux  sphé¬ 
riques.  Enfin  on  remarque  une  dernière  production  épithéliale, 
dont  la  disposition  l’appelle  à  s’y  méprendre  les  cellules  cylindriques 
où  les  éléments  des  sarcomes  fuso-cellulaires.  Ce  sont  des  cellules 
très  allongées,  accolées  parallèlement,  groupées  en  faisceaux  et  dis¬ 
posées  en  tourbillons.  Le  tissu  conjonctif  qui  entoure  cet  enseihble 
•de  cellules  est  formé  par  du  tissu  fibrillaire  plongé  dans  une  subs¬ 
tance  interstitielle  amorphe.  Il  contient  des  cellules  conjonctives 
fusiformes  ou  étoilées  et  des  leucocytes.  Quelquefois  on  y  rencontre 
de  gros  kystes  ou  des  amas  d’une  substance  d'aspect  colloïde,  qui 
sont  les  résultats  de  sa  dégénérescence.  Ces  amas  ne  présentent 
pas  les  caractères  micro-chimiques  du  mucus  et  n' apparlienmnt  pas 
à  un  épühélioma  dit  colloïde. 

L’évolution  de  l’épithélioma  pavimenteux  lobulé  du  rectum  n’olfre 
rien  de  paTticulier,  et  subit  la  loi  générale  d’évolution  de  cette  • 
vai'iété  de  cancer,  qui  est  la  même,  en  quelque  endroit  qu’il  se 
développe-.  Lorsqu’un  bourgeon  épidermique  arrive  au  contact  de  la 
muqueuse  rectale  proprement  dife,  l’épithélium  cylindrique  de 
l’embouchure  de  la  glande  atteinte  disparaît,  pour  faire  place,  à  des 
cellules  conjonctives  et  à  des  cellules  dégénérées.  Cependant  les 
avis  sont  partagés  sur  ce  que  devient  l’épithélium  cylindrique  au 
contact  de  l’épithélioma  pavimenteux.  Cripps,  dans  le  travail  qu’il  a 
publié  sur  les  maladies  du  rectum  et  de  l’anus  {On  lhe  diseuses  of 
lhe  rectum  and  anus,  1890)  affirme  qu’il  a  vu  l’epithélium  cylin¬ 
drique  prendre  les  caractères  types  du  tissu  cancéreux.  Hauser, 
dans  le  travail  cité  plus  haut,  MM.  Quéuu  et  Laridel  dans  une  série 
d’articles  auxquels  nous  empruntons  ces  détails,  nient  cette  trans-' 
formation,  et  n’admettent  qu’une  dégénérescence  simple  des  épithé¬ 
liums  en  contact  avec  le  bourgeon  épidérmique  de  la  tumeur  .  pavi- 
menteuse  lobulée.  Les  ganglions  lymphatiques  reproduisent  ici, 
comme  précédemment,  la  texture  de  la  tumeur  initiale;  mais  cette 
texture  n’est  pas  aussi  nettement  appréciable  que  dans  les  cas 
d’adénite  cancéreuse  consécutive  à  l’épithélioma  cylindrique  ;  car 
il  y  a  peu  de  globes  épidermiques,  et  il  existe  souvent  des  lésions 
surajoutées  par  une  infection  septique  quelconque.  Un  fait  impor¬ 
tant  à  signaler,  c’est  qu’wn  ganglion  précédemment  atteint  par  une 
autre  infection  peut  être  envahi  comme  un  ganglion  sain  par  l'épi- 
thélioma  pavimenteux. 

2“  Les  épithéliomas  pavimenteux  tabulés  diffèrent  des  épithéliomas 
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pavimenteux  lobules  pax  Vahsenc&dë  globes  épidermiques,  bien  que- 
la  ligne  de  démarcation  entre- les;  uns  et  les  autres-  soit  purement 
artificielle:  ét  peu  utile-à  conserver.On  retrouve  ici  des  boij aux  pleins, 
souvent  anastomosés.,  remplis  de  grosses  cellules  polygonales.  Ces 
boyaux  sont  entourés  de  tissu  conjonctif  qui  contient  des  cellules 
plus  ou  moins  embryonnaires,  et  qui,  au  niveau  du  segment  anal! 
dli  rectum,  peut  contenir  des  fibres  musculaii’es  striées.  Cbmme  le 
font  remarquer  MM.  Quénu  et  Landel  la  particularité  de  cette- 
forme  d’épithélioma  pavimenteux  c’est  sa-  tendance  vers  l'a  forme 
carcinome  par  les  éléments  presque  embryonnaires-  et  atypiques 
qu’elle  contient 

III.  La  troisième  grande  classe  des  cancers:  épithéliaux  du  rectum, 
est  celle  cjui  renferme  des  cellules  muqueuses  en  nombre  appré¬ 
ciable.  Dans  répit hélioma  à  cellules  muqueuses,  en  effet,  l’évolution 
des:  cellules  cylindriques  des  tubes  glandulaires  est  tout  autre  que- 
celle  des  cellules  qui  doivent  donner  naissance  à  répithélîoma  cylin¬ 
drique  type.  Les  cellules  cylindriques  se  transforment  toutes  en 
cellules  mucipares  dam  lesquelles  la- production  de  mucus  est  très 
exagérée. 

L’aspect  général  que  présente  ces  tumeurs  est  le-  suivant  ;■  des 
alvéoles:  circonscrites  par  des  travées  conjonctives  minces,  par  des 
bandelettes  conjonctives  irrégulières,  anastomosés  entre  elles,  par 
des  fibres  conjonctives  et  par  des  cellules  rondes  ou  étoilées,  sont 
remplies  de  cellules.  Des  vaisseaux  circulent  dans:  l’épaisseur  des 
parois  de  l-’alvé'ol'e.  Les  cellules  sont  d’origine  épithéliale,  sphériques 
et  très  volumineuses.  Elles  sont  libres,  indépendantes  les  unes  des  , 
autres:  et  formées  d'une  masse  réticulée  qui  présente  les  caractères 
micro-chimiques  du  mucus.  Elles  ont  un  ou  plusieurs  noyaux  aplatis 
OU:  en  forme  de  croissants,  situés  à  la  périphérie  de  la  cellule.  Du 
mucus  remplit  les  alvéoles  et  circule  entre-  les  cellules.  L'épithé- 
liomaà  cellules  muqueuses- prend  naissance  dans,  les, cellules  à  pics- 
teau  de  la  muqueuseireettal'e  ;  c’est  'umdérivé  de  l'épithélioma  cylin¬ 
drique. 

H  importe  d?aborder  maintenant  la  partie  la  plus  intéressante-  de 
Fhistoire  des  cancers  du  rectum,  celle  du  traitement,,  et  de  montrer 
les  étapes  successives;  qu’elle  a.  franchie:  pour  aboutir  aux  conclur 
sions-  qu’on  en  æ  tirées:  dans  ces;  derniers  mois;. 

Si  l’école  anglaise' a\  fait  pende  progrès  depuis;  qu’Allingham  a 
posé  des  conclusions  qui  affirment  l'impuissance;  de-  la-  chirurgie 
sur  l’évolution  du;  cancer-  dm  rectum:,  si  les  chirurgiens  anglais 
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contemporains  se  bornent  encore  à  un  traitement  palliatif,  qui 
laisse  à  l’affection  son  libre  cours  ;  les  écoles  française  et  allemande 
ont  travaillé  parallèlement  pour  adopter  des  conclusions  bien  diffé¬ 
rentes  de  celles  de  l’école  précédente,  et  plus  satisfaisantes  à  la  fois 
pour  le  chirurgien  et  le  malade. 

On  peut  dire  dès  le  début  que  l’amputation  du  rectum,  dans  les 
cas  de  cancer,  est  une  opération  entièrement  française.  Morgagni 
le  premier  tenta  l’amputation,  mais  dut  laisser  l’opération  inachevée. 
Deux  ans  plus  tard,  Lisfranc,  en  4826,  extirpa  un  cancer  de  l’extré¬ 
mité  inférieure  du  rectum.  Pinault,  son  élève,  publia  une  thèse 
relative  à  plusieurs  opérations  semblables  de  son  maître,  et  en 
discuta  les  indications  et  la  technique.  Les  conclusions  de  ce  travail 
sont  les  suivantes  v  l"-  On  doit  opérer  quand  le  doigt  indicateur 
peut  dépasser  les  limites  supérieures  du  mal;  2°  il  faut  que  le  tissu 
cellulaire  périrectal  soit  sain  pour  que  rabaissement  du  rectum  soit 
possible. 

Lisfranc  pratiquait  à  27  millimètres  de  l’anus  deux  incisions  semi- 
lunaires  comprenant  la  peau,  et  se  réunissant  en  avant  et  en 
arrière  de  l’anus  ;  puis  il  agissait  de  deux  façons  différentes  suivant 
que  le  cancer  était  superficiel  ou  avait  envahi  la  totalité  des  tuniques 
de  l’intestin.  Dans  le  premier  cas,  un  doigt  introduit  dans  le  rectum 
éversait  la  muqueuse,  et  toute  la  tumeur  était  excisée  aux  ciseaux. 
Dans  le  second  cas,  la  partie  inférieure  du  rectum  était  disséquée 
dans  toute  sa  circonférence,  puis  une  incision  longitudinale  était 
faite  le  long  des  parois  du  rectum  et  à  la  partie  postérieure  de  celui- 
ci;  ensuite  le  rectum  était  déroulé  et  la  tumeur  excisée  au-delà  de 
ses  limites.  Après  Lisfranc,  Velpeau,  Vidal  de  Cassis,  Chassaignac, 
Denonvilliers,  Récamier,  ont  modifié  et  amélioré  cette  opération. 

.  Verneuil  propose  de  réséquer  le  coccyx  pour  aborder  le  rectum 
(1873).  Immédiatement  après  Kocher,  Byrd,  Lange,  Bardenheuer 
pratiquèrent  souvent  la  résection  du  coccyx  dans  des  cas  analogues 
et  en  étendirent  les  radications. 

Cependant,  malgré  ces  exemples,  nombreux  étaient  encore  les 
chirurgiens '  qui  essayaient  de  réagir  contre  ce  torrent  opératoire. 
Au  Congrès  de  Copenhague,  Trélat  limitait  ainsi  les  indications  de 
réxtirpation  :  «  On 'peut  extirper  les  cancers  limités  de  l’anus  ou 
te  de  l’extrémité  inférieure  du  rectum,  quand  ils  sont  bien  cîrcous- 
<r  crits  et  bien  mobiles,  absolument  bornés  aux  tuniques  de  Tin¬ 
te  festin  et  exempts  de  toute  propagation  aux  ganglions.  Quant  aux 
«  cancers  du  rectum  proprement  dits,  dont  les  propagations,  l'es 
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«  adhérences,  le  retentissement  sur  les  voies  lymphatiques;  ne 
«  peuvent  pas  toujours  être  déterminés,  je  pose  en  principe  :  qii'il 
«  n'y  fait!,  pas  toucher,  tant  qu’ils  ne  déterminent  pas  d’accidents, 

«  et  qu’il  faut  se  borner  à  combattre  ces  accidents,  dès  qu’ils 
«  apparaissent,  par  des  opérations  palliatives.  >>  Déjà  en  1878, 
M.  Labbé  avait,  en  plaidant  pour  l’anus  contre  nature,  restreint 
les  indications  de  l'extirpation.  Les  Anglais  de  leur  côté  ne  tou¬ 
chaient  qu'aux  cancers  tout  à  fait  bas  situés  et  mobiles.  C’est  à 
celte  époque  que  Franck  pouvait  écrire  que  les  indications  opéra¬ 
toires  dépendaient  beaucoup  plus  de  la  nationalité  du  chirur¬ 
gien  que  de  l’état  du  malade  ;  puisque,  pour  se  voir  proposer  alter¬ 
nativement  la  rectotomie,  l’anus  iliaque  ou  l’extirpation,  le  malada 
n’avait  qu’à  aller  en  France,  en  Angleterre  ou  en  Allemagne.  A 
l'époque  du  Congrès  de  Copenhague  l’anus  lombaire  était  le  traite¬ 
ment  de  choix  en  Angleterre.  Le  Congrès  de  Copenhague  de  1884 
permit  aux  chirurgiens  de  prendre  position  et  d’affirmer  leur  foi 
dans  le  traitement  radical.  Les  différentes  voies  qu’on  peut  suivrn 
pour  la  cure  radicale  du  néoplasme  sont  au  nombre  de  sept  :  1“  La 
voie  anale  suivie  par  Lisfranc,  et  reprise  par  M.  Hartmann,  qui  ■ 
donne  d’excellents  résultats  au  point  de  vue  de  la  fonction  du 
rectum,  et  dont  l’utilisation  comprend  la  dilatation  de  l'anus,  une 
section  circulaire  du  rectum  au-dessous  du  néoplasme,  que  l’on  a 
préalablement  fixé  avec  des  pinces  à  traction,  l'abaissement  du  rectum 
après  dissection,  la  section  au-dessus  de  Vanneau  néoplasique  et  la 
fixation  du  bout  supérieur  invaginé  à  lapeau  de  la  marge  de  l'anus  \ 

2“  La  voie  ano-périnéale  ;  3°  la  voie  ano-coccygienne  ;  4“  la  voie 
vaginale  ;  5“  la  voie  abdominale  ;  6“  la  voie  para-sacrée  ;  7“  la  voie  sa¬ 
crée.  Cette  dernière  voie,  par  le  grand  jour  quelle  donne  sur  le  rec¬ 
tum  a  très  rapidement  réuni  un  grand  nombre  de  partisans,  et  les 
procédés  les  plus  nombreux  ont  été  multipliés  autour  de  l’idée  prin¬ 
cipale  qui  semble  appartenir  àKraske.  11  est  vrai  que,  déjà  en  1880, 
Bardefiheuer  avait  parlé  le  premier  de  la  résection  du  sacrum  pour 
atteindre  plus  facilement  l’intestin  lorsqu’on  voulait  drainer  le 
péritoine.  Mais  c’est  Kraske  qui  le  premier  décrivit  une  technique 
opératoire  sacrée  de  l’exérèse  rectale. 

Le  11  avril  1883,  au  Congrès  de  chirurgie  de  Berlin,  Kraske  fit 
une  communication  concernant  deux  cas  d’intervention  sur  le 
rectum  cancéreux  d’après  une  méthode  qui  lui  avait  donné  deux 
succès.  Cette  méthode  consistait  dans  la  résection  du  sacrum  pour 
ouvrir  une  voie  large  vers  l'intestin  et  dans  l'excision  totale  de  la 
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portion  rectale  malade  avec  suture  immédiate  du  bout  s^périeur 
du  tube  sain  au  bout  inférieur  muni  encore  des  sphincters  normaux. 
Ce  fut  le  point  de  départ  d’une  phase  nouvelle  dans  le  traitement 
du  cancer  du  rectum.  Cette  méthode  se  généralisa  rapidement  ;  en 
Allemagne,  Schede,  Lauenstein,  Kirchoff,  Kock,  ^Yeinlechner, 
Heineke,  Beckel  etc.,  se  hâtèrent  de  la  pratiquer. 'Voici  son  manuel 
opératoire  : 

Le  malade  est  couché  sur  le  côté  droit,  les  cuisses  fléchies  sur  le 
bassin.  On  fait  sur  la  ligne  médiane  une  longue  incision  partant 
de  l’anus,  suivant  la  rainure  interfessière  et  ahoutissant  sur  la  crête 
saciée,  àpeu  près  au  milieu  du  sacrum.  On  dissèque  à  droite  et  à 
gauche  de  la  plaie  et  on  désinsère  à  gauche  les  fibres  du  grand 
fessier.  Le  coccyx  est  désarticulé.  On  enlève  une  portion  de  l'aile 
gauche  du  sacrum  à  l’aide  du  ciseau  droit  et  du  marteau.  Le  malade 
est  alors  placé  sur  le  dos,  le  bassin  très  élevé,  les  cuisses  ramenées 
sur  le  ventre  ;  le  rectum  est  disséqué  avec  précaution  et  isolé,  en 
ayant  soin  toutefois  de  respecter  la-  troisième  paire  sacrée.  Le 
rectum,  abaissé  alors  facilement,  est  coupé  au-dessus  et  au-dessous 
de  la  tumeur  maligne.  La  suture  des  bouts  supérieur  et  inférieur 
du  rectum  sain  présente  V écueil  de  l'opération.  Après  s’être  obstiné, 
dans  les  premiers  temps  de  sa  méthode,  à  toujours  suturer  à  points 
séparés  et  circonférentiellement,  Kraske  dut  renoncer  à  ce  procédé,  ^ 
qui  causa  bien  des  insuccès,  pour  ne  suturer  que  la  partie  anté¬ 
rieure  du  rectum  en  laissant  en  arrière  un  véritable  anus  sacré, 
dont  la  fermeture  était  faite  plus  tard.  Le  mérite  de  l’opération  de 
Kraske,  c’est  l’accès  suffisamment  large  qu’elle  donne  vers  l’intestin 
et  la  résection  totale  du  -rectum  malade  avec  conservation  des 
sphincters. 

A  la  suite  de  cette  initiative  pi’ise  par  Kraske  dans  le  traitenient 
curatif  du  cancer  du  rectum,  chaque  chirurgien  voulut  introduire 
une  modification  qui  devint  le  point  de  départ  d’une  méthode 
différente  et  d’un  procédé  signé  du  nom  du  praticien  qui  le  premiei* 
l’employa.  Les  écoles  américaine  et  française  ne  s’étaient  par  laissé 
devancer.  Ochner  de  Chicago  et  Gœrster  de  New-york,  Roux  de 
Lausanne,  MM.  Pozzi,  Routier,  Terrier,  Schwartz,  Gerard-Marchant, 
Richelot,  Quénu,  Jeannel  de  Toulouse,  Moulonguet  d’Amiens, 
Perron  de  Bordeaux, Villar  de  Bordeaux, etc.,  pratiquèrent  l’opération 
de  Kraske  en  y  apportant  des  modifications  importantes  que  nous 
allons  maintenant  faire  connaître. 

Bardenheuer  coupe  transversalement  le  sacrum,  immédiatement 
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àu-dessous  du  troisième  trou  sacré,  se  fait  un  accès  très  large  qui 
lui  permet  de  pincer  facilement  les  vaisseaux  et  d’aborder  des 
tumeurs  très  étendues.  Mais  le  quatrième  nerf  sacré  est  ici  sectionné 
des  deux  côtés,  et  quelquefois  le  troisième  peut  être  également 
coupé,  ce  qui  amène  des  troubles  dans  le  fonctionnement  des 
sphincters  du  rectum.  Bardenheuer  est  d’avis  de  drainer  le  péri¬ 
toine. 

Schedé  ne  fait  jamais  l’incision  longitudinale  postérieure  du 
rectum  avant  d’aborder  la  tumeur.  Il  suture  intégralement  le  bout 
inférieur  du  rectum  sain  au  bout  supérieur  ;  mats  établit  toujours, 
pour  éviter  l'infection,  un  anus  artificiel.  Il  suture  également  tou¬ 
jours  le  péritoine  par  un  surjet,  ce  qui  est  bien  dangereux  si  celui- 
ci  n’est  pas  suffisamment  aseptique. 

Eeineke  propose  la  résection  temporaire  du  sacrum  et  du  coccyx. 
Il  fend  longitudinalement  le  coccyx,  et  coupe  obliquement  le  sacrum 
en  réclinant  à  gauche  ce  morceau  de  sacrum  et  la  partie  gauche 
du  coccyx.  Le  néoplasme  réséqué  il  attire  le  bout  supérieur  du 
rectum  à  la  plaie  et  le  suture  à  la  peau.  Tout  le  bout  inférieur 
du  rectum,  anus  compris,  est  fendu  sur  la  ligne  médiane  postérieure  ; 
le  "péritoine  n’est  ni  drainé  ni  fermé.  Ge  procédé,  s’il  est  plus 
avantageux  et  moins  grave  pour  le  malade,  par  l’abouchement  du 
rectum  à  la  peau,  nécessite  une  intervention  autoplastique  consé¬ 
cutive  très  longue  :  réfection  de  l’anus  et  du  rectum,  suture  des 
deux  bouts  du  rectum,  fermeture  de  la  brèche  sacro-coccygienne. 

Lœvy  fait  aux  procédés  précédents,  et  surtout  à  celui  de  Kraske, 
le  reproche  capital  de  ne  pas  respecter  suffisamment  ta  solidité 
du  plancher  pelvien.  Il  veut  qu’on  laisse  intact  le  sphincter  externe, 
qu’on  respecte  le  coccyx,  et  qu’on  ne  louche  pas  au  releveur  de 
l’anus,  innervé,  comme  on  sait,  par  la  quatrième  paire  sacrée.  Il 
fait  une  incision  en  are  sur  l’extrémité  inférieure  du  sacrum,  et 
dont  le  milieu  répond  à  peu  près  à  un  travers  de  doigt  au-dessus  du 
sommet  de  la  corne  coccygienne.  Latéralement  l’incision  est  paral¬ 
lèle  à  la  direction  des  fibres  du  grand  fessier  et  s’arrête  à  peu  près 
à  5  centimètres  de  la  tubérosité  de  l’ischion.  L’incision  intéresse 
seulement  la  peau  et  l’aponévrose  superficielle.  En  pa,rtant  de  la 
crête  sacrée  il  faut  chercher  le  quatrième  trou  sacré,  puis,  ceci  fait, 
on  incise  les  parties  molles  qui  recouvrent  le  sacrum.  Sur  les 
parties  latérales  on  sépare  les.  faisceaux  du  grand  fessier,  et  l’on 
incisé  sur  une  sonde  cannelée  le  grand  ligament  sacro-seiatiqüe. 
Ensuite  on  détache  les  parties  molles  de  la  face  antérieure  du  saicrum. 
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puis  on  scie  transversalement  le  sacrum  à  l'aide  de  la  scie  à  chaîne. 
On  tire  vers  l’anus,  avec  un  crochet  solide,  le  lambeau  osseux 
sacro-coccygien,  et  l’on  obtient  une  place  suffisante^pour  la  résection 
du  rectum.  Si  l’accès  n’est  pas  sufflsant,  on  fait  de  petites  incisions 
sur  les  ligaments  sacro-sciatiques  et  sur  le  muscle  ischio-coccygien. 
Si  la  tumeur  adhère  à  la  vessie,  on  élargit  le  champ  opératoire 
par  une  autre  incision  qui  part  du  milieu  de  l’incision  en  arc  et  des¬ 
cend  vers  l’anus  ;  le  lambeau  osseux  est  coupé  dans  toute  son 
épaisseur.  On  attend  quelques  jours  avant  de  réappliquer  le  lam¬ 
beau  osseux  à  sa  place.  Les  reproches,  dont  est  passible  le  pro¬ 
cédé  de  Lœvy,  c'est  que  bien  souvent  il  ne  donne  pas  un  espace 
suffisant,  il  expose  à  couper  les  artères  qui  cheminent  dans  le 
grand  fessier  et  dans  l’épaisseur  du  grand  ligament  sacro-sciatique  ; 
enfin  il  expose  aux  infections,  en  obturant  une  plaie  dont  l’asepsie 
n’est  pas  grande;  infection  qui  s’oppose  ultérieurement  à  la  réunion 
du  lambeau  osseux  qu’on  a  voulu  conserver. 

Roux  de  Lausanne  fait  une  longue  incision  de  10  centimètres,  en 
suivant  le  bord  droit  du  sacrum  et  du  coccyx, prolongée  en  bas,  au- 
dessous  du  coccyx,  sur  la  ligue  médiane  jusqu’au  voisinage  de  l’anus, 
où  elle  se  dévie  à  droite.  Le  sacrum  est  coupé  transversalement  im¬ 
médiatement  au-dessous  du  troisième  trou  sacré.  Les  parties  muscu¬ 
laires  et  aponévrotiques  qui  s’insèrent  au  bord  droit  du  sacrum  sont 
désinsérée's,  et  le  lambeau  osseux  est  dévié  à  gauche  pour  être  excisé 
ou  non  après  l’opération,  suivant  que  les  chances  d’infection  sont 
plus  ou  moins  grandes. 

Jeannel  de  Toulouse  a  mis  en  avant  un  procédé  de  résection 
temporaire  du  sacrum  à  double  volet,  procédé  qui  lui  a  valu  de 
nombreux  succès.  Il  commence  par  pratiquer  deux  incisions  trans¬ 
versales,  l’une  supérieure,  d’un  bord  sacré  à  l’autre,  le  plus  haut 
possible,  en  face  des  troisièmes  trous  sacrés  ;  l’inférieure,  étendue 
d’une  coi’ne  sacrée  à  l’autre.  Une  incision  médiane  longitudinale, 
le  long  de  la  crête  sacrée,  réunit  les  deux  branches  de  l’H.  Ceci  fait, 
M.  Jeannel  dénude  les  bords  du  sacrum  et  pratique  une  ostéotomie 
transversale  au  niveau  de  l'échancrure  sacrée  cof'respondant  aux 
troisièmes  trous,  puis  désarticule  le  coccyx  et  fait  une  ostéotomie 
médiane  du  sacrum.  Il  résulte  donc  deux  lambeaux  ostéo-cntanés 
latéraux  qui  sont  réclinés  en  dehors.  Le  procédé  a  l’avantage  de  ne 
blesser  ni  les  ligaments  sacro-iliaques,  ni  les  ligaments  saero-ischia- 
tiques,  ni  les  muscles  pelvi-trochantériens,  ni  les  vaisseaux,  ni  les 
nerfs.  Cependant  il  ai'rive  souvent  que  le  cinquième  nerf  sacré  ou 
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le  nerf  coccygien  se  ti’ouvent  coupés.  Les  résultats  sont  les 
suivants  :  Foyer  opératoire  large  et  lumineux  dans  tous  les  sens, 
hémorrhagie  nnlle,  éloignement  de  tous  les  nerfs  à  ménager,  issue 
quasi-spontanée  de  la  tumeur  intestinale,  manœuvres  des  sutures 
piofondes  faciles,  réunion  des  lambeaux  osseux  par  première  ou 
seconde  intention,  suivant  que  les  sutures  intestinales  tiennent  ou 
ne  tiennent  pas.  Les  reproches  s’adressent  à  la  névrite  des  nerfs 
sacrés  qui  occasionne  des  douleurs  souvent  intolérables,  une  gône 
dans  la  station  assise,  et  une  diflîculté  presque  insurmontable  du 
décubitus  dorsal. 

Moulonguet  d'Amiens  préconise,  dans  un  rapport  qu’il  a  présenté 
le  2  juillet  1890,  à  la  Société  médicale  d’Amiens,  une  nouvelle 
manière  d’ajuster  le  bout  supérieur  de  l’intestin  au  bout  inférieur 
après  suppression  de  la  portion  épithéliomateuse.  Le  malade  est 
•placé  d'abord  dans  le  décubilus  latéraldroit  et  l’opérateur  commence 
son  opération  suivant  les  principes  indiqués  par  Kraske.  Le  sacrum 
une  fois  saci’ifié,  il  dissèque  l’anus  et  le  bout  inférieur  du  rectum  en 
ayant  soin  de  ne  pas  intéresser  les  fibres  du  sphincter  anal,  et  il  con¬ 
tinue  la  dissection  de  l’intestin  par  la  voie  sacrée  jusqu’à  ce  qu’il 
arrive  au-dessus  des  limites  du  cancer,  puis  il  sectionne  transversa¬ 
lement  l’intestin  et  enlève  toute  la  masse  cancéreuse.  Le  bout 
supérieur  du  reclum  sain  est  abaissé  et  invaginé  de  haut  en  bas  dans 
l'orifice  sphinctérien  sans  le  tordre  sur  lui-même,  puis  il  est  suturé 
avec  soin  au  pourtour  avivé  de  l'anus  ;  le  péritoine  est  refermé.  Le 
seul  cas  opératoire  de  M.  Moulonguet  fut  un  insuccès,  au  moment 
où  il  fit  connaître  son  procédé.  Si  ce  procédé  est  un  retour  vers  les 
vieilles  méthodes,  dans  lesquelles  on  sacrifiait  le  bout  inférieur  du 
rectum,  même  quand  il  n’était  pas  malade,  il  a  le  .mérite  d’assurer 
un  libre  cours  aux  matières  fécales  en  assurant  l’asepsie  de  la  plaie 
et  en  évitant  les  fistules  sacrées  si  fréquentes  et  si  difficiles  à 
fermer  dans  les  cas  de  sutures  directes  bout  à  bout.  Cependant,  pour 
que  le  procédé  de  M.  Moulonguet  soit  applicable,  il  importe  que  le 
bout  inférieur  du  rectum  soit  extrêmement  court,  que  le  bout 
supérieur,  très  mobile,  consente,  à  s’abaisser  aussi  bas  que  l’anus, 
sans  que,  par  sections  des  vaisseaux  héraorrhoïdaux' supérieurs  et 
des  nerfs  du  rectum,  la  vitalité  de  cet  intestin  soit  compromise. 

De  plus  il  arrive  souvent  que,  dans  les  cas  de  cancer  haut  placés, 
le  bout  supérieur,  en  tiraillant  sur  les  sutures,  coupe  ces  sutures  et 
se  désunisse.  Le  procédé  est  donc  préférable  lorsque  le  cancer 
est  bas  placé.  Mais  dans  ces  cas,  il  est  préférable  '  également  d’agir 
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sur  la  Lumeur  par  l’anus  préalablement  dilaté,  et  ce  précédé  a  été 
repris  par  M.  Hartmann  comme  nous  l’avons  vu  incidemment  plus 
hant.  Moreslin,  dans  sa  thèse  inaugurale  sur  les  opérations  qui  se 
pratiquent  par  la  voie  sacrée,  analyse  très  minutieusement  le  pro¬ 
cédé  de  M.  Moulonguet.  Après  avoir  fait  l’opération  de  ce  dernier 
auteur  sur  cinq  chiens,  il  adopte  les  conclusions  suivantes  :  «  Le 
procédé  de  M.  Moulonguet,  difficile  quand  le  cancer  est  élevé  ou 
la  résection  étendue,  et  ne  donnant  dans  ces  cas  qu'une  sécurité 
illusoire,  est  excellent  dans  les  conditions  opposées,  lorsque  le 
néoplasme  est  petit,  situé  un  peu  bas,  et  qu'on  ne  supprime  qu'un 
segment  très  limité  de  L'intestin-,  mais  alors  il  vaut  mieux  utiliser  la 
voie  anale.  i> 

Pey-ron,  de  Bordeaux,  a  publié  dans  la  Gazette  hebdomadaire  des 
sciences  médicales  de  Bordeaux,  en  1890,  une  modification  du  pro¬ 
cédé  précédent.  La  tumeur  est  enlevée  par  la  voie  sacrée,  le  bout 
inférieur  du  rectum  est  amené  en  dehors,  retourné  comme  un 
gant,  de  façon  que  sa  surface  muqueuse  soit  à  l’extérieur.  C’estdans 
cette  cavité,  dont  les  parois  sont  maintenant  celluleuses,  qu’on  inva¬ 
giné  le  bout  supérieur  du  rectum  et  qu'on  l’abaisse  de  façon  que  les 
deux  surfaces  de  section  rectales  soient  au  même  niveau  en  dehors 
de  l’anus.  C'est  sur  ce  prolapsus  du  rectum  qu'on  pose  une  série  de 
sutures  très  facilement,  puis  le  prolapsus  esc  réduit  doucement.  Ce 
procédé,  qui  n’a  pas  été  employé  encore  sur  le  vivant,  s’éloigne, 
comme  l’on  voit,  du  procédé  de  Moulonguet,  puisqu’il  conserve  le 
bout  inférieur  du  rectum.  Ce  procédé,  disons-nous,  n’est  pas  à  l’abri 
des  reproches  faits  plus  haut.  Le  rectum  disséqué  largement  pouh 
pouvoir  glisser  si  bas  n’est  plus  suffisamment  nourri.  Morestin,  qui 
a  d’ailleurs  fait  l’opération  de  M.  Perron  deux  fois,  sur  des  chiens, 
ne  s’en  est  pas  trouvé  bien  :  l'un  des  chiens  est  mort  de  péritonite, 
l'autre  a  conservé  une  petite  fistuletle  parasacrée  qui  n'a  guéri 
qu’ après  une  opération  autoplastique. 

Hochenegg  a  doté  la  chirurgie  de  deux  procédés.  —  Dans  sou 
premier  procédé  il  place  le  malade  dans  le  décubitus  latéral  gau¬ 
che  pendant  toute  la  durée  de  l'opération.  Il  fait  une  incision  cur¬ 
viligne- dont  la  concavité  est  tournée  du  côté  gauche,  et  commence 
à  la  partie  moyenne  de  l’articulation  ilio-sacrée,  pour,  gagner,  la 
ligne'  médi.ane,  en  s’arrondissant,  et  aboutir,  par  le  bord  droit. du 
coccyX«à  la  pointe  de  cet  os.  Il  enlève  un  fragment  du  sacrum  cir¬ 
conscrit  par  une  ligne  coiirbe  qui  passe  inimédiatement  au-dessous 
du  troisième  trou  sacré  et  vient  abo.utir  au  - sommet  du  sacrum  du 
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côté  droit-,' après  extirpation  de  la  tumeur,  il  adopte,  la  suture 
incomplète  des  deux  bouts  de  l’intestin.  Dans  son  deuxième  pro¬ 
cédé,  communicfué  au  Congrès  des  naturalistes  allemands  à  Halle, 
en  septembre  1891,  il  n’a  modifié  ni  son  incision,  ni  sa  manière 
de  réséquer  le  sacrum;  mais,  dans  le  bout  inférieur  du  rectum, 
laissé  en  place,  il  invaginé  le  bout  supérieur,  le  l'ait  descendre 
jusqu’à  l’anus  et  le  fixe  à  la  peau.  Quelques  jours  après,  on  coupe 
les  sutures,  et  le  boni  supérieur  regagne  la  place  qu'il  doit  occuper 
au  milieu  d'une  plaie  dont  les  parois,  suffisamment  organisées,  sont 
à  l'abri  de  toute  infection.  Ce  procédé  a  donné  d’excellents  résultats, 
ce  qui  légitime  l’ardeur  avec  laquelle  les  praticiens  se  sont  hâtés 
de  la  pratiquer,  et  la  manière  de  faire  de  Kraske,  qui  n'opère  plus 
autrement.  Mais  le  reproche  dont  il  est  passible  est  ici  encore  le 
même  que  celui  qui  peut  être  adressé  aux  deux  procédés  précédents  : 
Pour  qu'il  y  ait  succès,  il  faut  que  le  cancer  soit  petit  el  bas  situé. 
Morestiu  dans  sa  thèse  déjà  signalée,  où  éclate  à  chaque  page 
l’amertume  d’idées  pessimistes  sur  la  méthode  sacrée,  écrit  ;  «  C'est, 
dans  beaucoup  de  cas,  ce  que  nous  avons  encore  de  moins  mauvais.  » 

Rose  se  préoccupe  uniquement  d’opéi-er  au  grand  jour  et  ne  i-ecule 
pas  devant  la  multiplication  des  sections  nerveuses.  Il  fait  une 
grande  incision  courbe  à  conca,vité  tournée  à  gauche  et  qui 
s’étend  de  l’épine  iliaque  postéro-inférieure  gauche  à  la  partie 
gauche  de  l’anus,  après  avoir  débordé  la  ligne  médiane  de  trois 
travers  de  doigt,  et  longé  la  rainure  interfessière  et  la  pointe  du 
coccyx.  Les  ligaments  sacro-sciatiques  sont  désinsérés  des  bords  du 
sacrum,  la  face  antérieure  de  cet  os  est  libérée,  on  fait  une  section 
osseuse  transversale,  au  niveau  de  la  grande  échancrure  sciatique 
avec  la  pince  coupante  qui  aplatit  les  aréoles  osseuses  et  empêche 
l'hémorrhagie.  Si  cette  large  perte  de  substance  permet  d’abordei’ 
facilement  la  tumeur,  elle  s’est  faite  aux  dépens  de  vaisseaux  et  de 
nerfs  bien  importants  et  dont  la  section  entraîne  des  troubles  con¬ 
sécutifs  forts  graves  pour  l’opéré. 

YUlar  de  Bordeaux  a  publié  dans  la  thèse  de  Labordère  de  Bor¬ 
deaux,  en  1891,  un  procédé  de  suture  intestinale  dont  la  technique 
a  été  arrêtée  d’ailleurs  sans  contrôle  sur  le  vivant.  M.  VHlar 
s’adresse  aux  rétrécissements  cicatriciels  de  l’intestin  consécutifs  à 
l’opération  de  Krasfce,  et  propose  de  les  éviter  de  la  manière  sui  - 
vante  i  On  pratique  sur  chaque  bout  rectal,  avant  la  suture,  une 
incision  médiane  poslérieure  longue  de  2  ou  3  centimètres  qui  for¬ 
me,  .peur  écartement  des  lèvres,  quatre  'lambeaux  triangulaires 
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flottanls  ;  deux  supérieurs  et  deux  inférieurs.  Ayec  les  ciseaux,  on 
arrondit  ces  lambeaux,  puis  la  muqueuse  est  abrasée  sur  une  hau¬ 
teur  d’un  centimètre,  sur  tout  le  pourtour  de  l’intestin.  Deux  ran¬ 
gées  de  sutures,  l’une  sur  la  limite  de  la  muqueuse,  l’autre  sur  le 
bord  de  la  musculeuse,  fixent  les  deux  bouts  d’intestin  l’un  à  l’autre. 
Les  deux  bouts  d’intestin  forment  un  angle  obtus  ouvert  en  arrière, 
et  facilitent  une  ampliation  considérable  de  l’intestin,  ampliation 
dont  la  conséquence  est  la  moins  grande  facilité  de  l’infection.  Ce 
procédé,  qui  est  le  procédé  de  Chapiit  mis  à  la  portée  du  rectum, 
demande  de  chaque  côté  du  tube  rectal  non  malade,  après  l’extir¬ 
pation  de  la  tumeur,  une  longueur  de  3  centimètres  disponibles.  ' 
Cette  longueur  d’intestin  est  rarement  disponible  après  l’extirpation 
d’un  cancer  du  rectum.  Cette  nécessité,  de  même  que  les  expériences 
de  Morestin  sur  des  cliiens,  sont  probablement  les  causes  qui  ont 
empêché  les  opérateurs  d’expérimenter  le  procédé  sur  le  vivant. 
Morestin,  en  effet,  après  avoir  opéré  quatre  chiens,  d'après  la  mé¬ 
thode  indiquée  par  M.  Vülar,  a  constaté  consécutivement  quatre 
rétrécissements  cicatriciels. 

Brown  taille  un  lambeau  cutané  carré  de  10  centimètres  de  haut 
sur  10  centimètres  de  large,  à  charnière  supérieure.  La  partie  infé¬ 
rieure  de  ce  carré  est  à  b  centimètres  de  l’anus.  Le  sacrum  est  scié 
transversalement  au  niveau  de  la  quatrième  vertèbre  sacrée  ;  le  bout 
inférieur  est  coupé  au  ras  du  sphincter,  le  bout  supérieur  à  1  centi¬ 
mètre  au-dessus  delà  tumeur.  Brown  pratiqua  une  fois  l’opération, 
le  bout  supérieur  se  refusa  à  descendre  jusqu’au  bout  inférieur,  et 
dut  être  suturé  dans  l’angle  supérieur  de  la  plaie  ostéo-cutanée. 

proposa  en  1893  un  procédé  de  résection  temporaire  du 
sacrum  dont  voici  les  grandes  lignes  ;  Incision  cutanée  étendue  de 
l’épine  iliaque  postéro-supérieure  gauche  à  l’anus,  en  suivant  le  bord 
gauche  du  sacrum  et  la  ligne  médiane  coccygienue  ;  incision  des 
parties  molles,  après  rétraction  de  la  peau,  section  dés  ligaments 
sacro-sciatiques  petit  et  grand  ;  ostéotomie  transversale  du  sacrum 
au-dessous  du  troisième  trou  sacré  ;  on  respecte  les  nerfs  et  on 
récline  la  partie  inférieure  du  sacrum  de  gauche  à  droite.  Après  ce 
temps  important  de  l’opération,  Rydigier  extirpe  la  tumeur,  suture 
l’intestin,  bourre  la  plaie  de  gaze  iodoformée  et  rabat  le  couvercle 
osseux. 

Le  procédé  de  M.  Rydigier  est  ingénieux,  simple  et  satisfaisant. 
La  nécrose  du  fragment  osseux  n’est  pas  à  craindre  parce  que  sa 
nutrition  est  largement  respectée;  l’hémorrhagie  n’est  pas  considé- 
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rable,  parce  que  les  pai’ties  molles  ne  sont  pas  séparées  de  l’os  ;  les 
nerfs  ne  sont  coupés  que  d’un  seul  côté  ;  la  plaie  non  fermée  ne 
s’infecte  pas. 

Moreslin  en  1894  a  décrit  dans  sa  thèse  un  procédé  d’exérèse  qui 
s’applique  uniquement  aux  cancers  gros,  peu  mobiles,  et  pénible¬ 
ment  accessibles.  «  Le  sujet  est  couché  sur  le  dos,  les  cuisses  extrême- 
«  ment  fléchies  sur  le  bassin  et  maintenues  par  des  aides  ;  le 
«  bassin  est  soulevé  par  une  alèze  pliée,  l’ppérateur  est  assis, 
it  On  reconnaît  la  pointe  du  coccyx,  les  articulations  sacro  et  médio- 
«  coccygiennes,  les  cornes  sacrées,  laproéminente  sacrée.  On  incise 
«  snr  la  ligne  médiane  depuis  1  centimètre  en  arrière  de  l’anus 
«  jusqu’au  delà  des  cornes  sacrées,  puis  de  la  proéminente.  L’inci- 
«  sion  met  à  nu  le  plan  fibreux  rétro-coccygien,  elle  sépare  les  deux 
«  lames  de  l’appareil  suspenseur  du  pli  interfessier.  Entre  l’anus 
«  et  le  coccyx  on  coupe  en  deux  moitiés  l'attache  coccygienne  du 
«  sphincter  externe,  puis  on  sépare  Tua  de  l’autre  les  deux  releveurs. 
K  Qn  incise  en  outre  ce  plan  fibreux  qui  ferme  l’hiatus  sacro- 
«-  coccygién.  La  pointe  du  coccyx'  est  mise  à  nu.  Avec  une  pince  cou- 
«  pante,  ou  un  fort  bistouri  à  résection,  on  coupe  le  coccyx  en  deux 
((  moitiés  dans  le  sens  de  la  longueur  jusqu’à  sa  base.  Il  faut  encore 
«  couper  la  dernière  sacrée.  »  Le  rectum  est  cherché,  reconnu,  et  saisi 
au  fond  de  la  plaie,  puis  attiré  dans  faire  de  la  plaie  et  disséqué. 
On  rehaonte  jusqu’an  néoplasme  qui  est  saisi  avec  des  pinces  de 
Museux,  Il  ne  faut  pas  hâter  l’ouverture  du  péritoine,  mais  quand  elle 
se  produit  fisolément  de  l’intestin  en  sera  bien  simplifié,  car  le 
péritoine  est,  avec  l’artère  mésentérique  inférieure,  l’obstacle  qui 
s’oppose  à  la  mobilité  et  à  l’abaissement  du  rectum.  Le  péritoine 
ouvert  et  fartère  coupée,  entre  deux  pinces,  fintestin  s’abaisse  très 
facilement.  Quand  le  cancer  est  isolé,  on  explore  les  parties  posté- 
rienres  du  bassin  pour  rechercher  et  extirper  les  ganglions  ;  puis 
une  pince  à  pression  douce  est  placée  sur  l'intestin,  au-dessus  de  la 
tumeur  pour  empêcher  l'issue  intempestive  de  gaz  ou  de  liquide  intes¬ 
tinaux^  De  deux  coups  de  ciseaux  on  isole  la  tumeur  au-dessus  et 
au-dessous  de  ses  limites,  en  laissant  entre  sa  limite  et  la  section 
uiï  espace  de  10  à  IS  millimètres,  puis  on  réunit  de  la  manière  sui¬ 
vante  :  Le  bout  supérieur  est  attiré  dans  la  plaie,  sa  muqueuse 
saisie,  détachée  de  la  musculeuse,  sur  une  hauteur  rfel2  millimètres 
•et  coupée  eir  culairement  à  ce  niveau-,  la  musculeuse  persiste,  for¬ 
mant  une  manchette  au-dessous  de  la  muqueuse.  Pour  le  bout  infé¬ 
rieur  on  fait  une  préparation  inverse i  c'est-à-dire  que  l'on  détruit  la 
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musculeuse  sur  une  certaine  étendue,  en  ménageant  la  muqueuse. 
Il  faut  enlever  moins  de  musculeuse  au  bout  inférieur 'qu’on  n’a. 
supprimé  de  muqueuse  au  bout  supérieur.  On  retrousse  la  man¬ 
chette  formée  par  la  musculeuse  du  bout  inférieur  et  on  suture  circu- 
lairement  la  muqueuse  des  deux  bouts  à  l’aide  d’une  aiguille  à 
coudre  et  d’une  soie  très  line  ;  puis  on  rabat  la  musculeuse  et  onifait 
une  suture  qui  réunit  les  deux  musculeuses.  Ultérieurement  on 
bourre  l’extrémité  inférieure  d,u  rectum  de  tampons  de  gaze,  qui 
remontent  plus  haut  que  la  ligne  de  suture  bi-muqueuse,  et  on  met 
au  milieu  un  tube'  de  caoutchouc  qui,  ouvert  de  temps  à  autre, 
laisse  échapper  les  - gaz.  illorestin  n’a  pas  opéré  d’hm-nme  vivant, 
mais  il  a  opéré  de  nombreux  chiens  ;  il  donne  une  statistique  qui 
annonce  8  succès  sur  10. 

M.  Gaudier  de  Lille  a  présenté  à  la  Société  de  chirurgie,  le 
23 mars  J  896,  un  nouveau  procédé  opératoire  qu’il  désignesous  le  nom 
de  procédé  ab domino-périnéal  et  qui  s’applique  auv  cas  que  M.  Quénu 
appelle  type  total,  dans  lesquels  le  rectum  peut  être  pris  depuis  son 
extrémité  inférieure  jusqu’à  12oul3  centimètres.  M.  Gaudier  pratique 
dans  un  premier  temps  une  laparotomie,  grâce  à  laquelle  il  sectionne 
le  gros  intestin  entre  deux  ligatures  placées  à  4  centimètres  l’une  de 
l’autre.  Chaque  tranche  de  section  étant  oblitérée  par  une  nouvelle 
ligature  et  recouverte  de  gaze  iodofoi’mée,  on  incise  le  cul-de-sac 
recto-vésical  et  l’on  pousse  assez  loin  le  décollement  du  ;rectum. 
Puis  le  sujet  étant  mis  dans  la  position  de  la  taille,  on  circonscrit 
l’anus  par  une  incision  circulaire,  et,  après  dissection  suffisante,  on 
extirpe  le  rectum  par  la  plaie  périnéale  que  l’on  réunit  entièrement. 
Enfin  avec  le  bout  supérieur  de  l’intestin  on  confectionne  un  anus 
artificiel. 

M-  Depage  de  Bruxelles  a  fait  au  congrès  de  chirurgie 
française  de  1896  une  communication  sur  la  technique  qu’il  suit 
pour  réséquer  le  rectum  en  cas  de  cancer.  En  voici  le  résumé  : 
Position  gynécologique,  de  façon  à  donner  au  bassin  une  direc¬ 
tion  verticale  ;  incision  médiane  sur  la  face  postérieure  du  bassin 
et  résection  du  coccyx  avec  une  ou  deux  vertèbres  sacrées  en  cas  de 
nécessité  ;  dégagement  du  rectum,  en  ayant  soin  de  laisser  adhérent 
à  l’intestin  le  plus  de  tissu  cellulaire  et  de  péritoine  possible,  afin  de 
conserver  l’artère  héraori’ho'idale  supérieure,  de  ne  pas  compromettre 
la'  nutrition  du  bout  supérieur  et  d’enlever  en  bloc  le  cancer  avec 
les  ganglions  lymphatiques  atteints  par  la  maladie  ;  fermeture  dé  la 
cavité  péritonéale  immédiatement  après  le  dégagement  de  l’intestin, 
T.  181.  .  38 
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et  résection  du  néoplasme  ;  abaissement  du  bout  supérieur  jusqu’à 
l’anus,  après  l’avoir  invaginé  dans  le  bout  inférieur,  même  pour  les 
cancers  très  élevés.  La  gangrène  n’est  pas  à  craindre  si  l’on  conserve 
intacte  l’artère  bémorrhoïdale  supérieure.  La  plaie  est  tamponnée 
ou  suturée  par  étages,  suivant  les  cas.  M.  Depage  ne  pratique  l'anus 
iliaque  préventif  que  lorsque  Vélat  du  malade  est  sérieusement  com¬ 
promis  ou  que  l'étendue  du  cancer  oblige  à  sacrifier  tout  le  rectum. 

Le  long  exposé  que  nous  avons  été.  obligé  de  faire  précédemment, 
le  nombre  si  grand  des  procédés  que  nous  venons  de  rapporter, 
prouvent  combien  est  difficile  la  réussite  de  l’opération  de  Kraske. 
Mais  l’énumération  des  complications  qu’elle  entraîne,  va  davantage- 
montrer  combien  est  incertaine  cette  méthode,  et  légitime  les  efforts- 
qu’ont  faits  les  chirurgiens  dans  ces  derniers  mois  pour  l’améliorer. 
Nous  passerons  rapidement  sur  les  accidents  opératoires  qui  résultent 
de  "l’ouverture  du  péritoine,  de  la  blessure  de  l’intestin  grêle  ou  de 
ruretère,  pour  envisager  les  accidents  de  la  période  post-opératoire 
et  les  suites  éloignées.  Les  accidents  de  la  période  post-opératoire 
sont  de  plusieurs  ordres. 

C’est  d’abord  une  hémorrhagie  secondaire  provenant  de  l’artère 
mésentérique  inférieure  rétractée  très  haulet  difficile  à  lier  ;  la  réten¬ 
tion  d'urine  qui  provient  de  la  destruction  des  filets  vésicaux  du 
plexus  hypogastrique  ;  enfin  et  surtout  l'infection  de  la  plaie.  Là,  gît' 
en  effet,  l'écueil  de  la  méthode,  car  on  a  vu  combien  souvent  les  sutures 
intestinales  lâchaient,  en  permettant  aux  matières  fécales  leur- 
issue  dans  la  plaie.  L’infection,  si  elle  n’entraîne  pas  la  péritonite- 
suraiguë,  occasionne  la  nécrose  des  fragments  osseux,  la  suppura¬ 
tion  du  canal  sacré,  les  gangrènes  ;  mais  les  larges  sacrifices  arté¬ 
riels,  qu’on  a  dû  faire  dans  le  courant  de  l’opération,  sont  à  ces 
accidents  des  adjuvants  importants. 

Les  suites  éloignées  assombrissent  encore  davantage  l’opération 
de  Kraske.  Morestin  qui  a  pu  retrouver  la  trace  d’un  certain  nombre 
des  malades  opérés  dont  nous  nous  occupons,  et  en  examiner  quel¬ 
ques-uns,  affirme,  cpi’il  en  a  vu  un  seul  parfaitement  guéri  sans  fis¬ 
tule,  avec  sphincters  fonctionnant  régulièrement  ;  tandis  que  tous 
les  autres  étaient  affligés  d’infirmités  plus  ou  moins  supportables. 
Ces  infirmités  comprennent  :  1“  le  prolapsus  d,u  reclitm  occasionné 
par  le  relâchement  du  plancher  pelvien,  si  éprouvé  par  l’opération 
de  Kraske  ;  2“  les  rétrécissements  du -recfwm,  rétrécissements  cicà- 
triciels  qu’aucune  suture  n’a  pu  encore  éviter  complètement  ;  3“  les 
fistules  intarissables,  qui  demandent  ultérieurement  une  opération. 


REATO  CRTTIOOB 


.595 


autôplastique  ;  4“  l'incontinence  fécale  par  paralysie  dû  sphincter 
et  du  releveur  de  l’anus  ;  5“  la  récidive  enfin  qui  ne  tarde  pas  dans  la 
majorité  des  cas. 

Mais  parmi  tous  ces  accidents,  celui  qui  a  le  plus  vivement  préoc¬ 
cupé  les  chirurgiens,  c'est  l'infection  qui  résulte  de  la  désunion  des 
sutures  intestinales.  Le  malade,  en  effet,  est  à  la  merci  d’une  selle  - 
précoce  qui,  poussée  avec  violence  dans  les  efforts  de  la  défécation, 
va  heurter  la  suture  en  produisant  des  déchirures  dans  une  cica¬ 
trice  à  peine  formée.  En  passant  sur  la  ligne  de  sutures  les  matières 
fécales  ne  manquent  pas  d’y  laisser  nombre  de  micro-organismes 
qui  vont  bientôt  compromettre  le  résultat  opératoire.  C'est  pénétrés  ■ 
de  ces  idées  que  les  chirurgiens  ont  pratiqué  d'une  façon  systéma¬ 
tique  l'anus  arlificielpréliminaire,pour  fournir  aux  matières  fécales 
une  voie  de  dérivation  utile  à  la  plaie  en  permettant  l'aseptisation 
de  l'intestin  terminal. 

Cette  idée  de  dérivation  des  matières  dans  l’extirpation  du  rectum 
est  antérieure  à  l’opération  de  Kraske.  Pollosson,  de  Lyon,  a  le  pre¬ 
mier  préconisé  celte  manière  de  faire  à  la  Société  de  médecine  de 
Lyon  en  mai  1884;  car  ainsi  la  tumeur  dii  rectum,  transformée  en 
tumeur  du  petit  bassin,  permettait  d’opérer  avec  les  résultats  sûrs 
que  donne  l’antisepsie.  Durante,  Kônig,  Schede,  Heineke  et  les  chi¬ 
rurgiens  allemands  ne  tardèrent  pas  à  suivre  son  exemple.  A  Paris, 
cependant,  on  s’habitue  difficilement  à  cette  idée  de  faire  précéder 
l’ablation  du  néoplasme  rectal  d’une  opération  préliminaire  qui  est 
déjà  par  elle-même  une  opération  sérieuse.  M.  Chaput,  toutefois,  se 
range  parmi  les  partisans  de  la  dérivation  des  matières.  Mais  parmi 
les  partisans  de  cette  manière  de  faire  il  faut  distinguer  ceux  qui 
considèrent  l’anus  artificiel  préliminaire  comme  une  opération  pro¬ 
visoire  et  ceux,  moins  nombreux,  qui  extirpent  le  rectum  pour 
guérir  le  malade  et  regardent  l’anus  contre  nature  comme  le  débou- 
.  ché  définitif  des  matières.  Swinfords  Edwards,  de  Londres,  est  du 
nombre.  Enfin  il  y  a  une  dernière  distinction  à  faire  parmi  les  opé¬ 
rateurs  qui  créent  un  anus  préliminaire  provisoire.  Dans  un  premier 
groupe  se  rangent  les  chirurgiens  qui  créent  l’anus  immédiatement 
avant  ou  après  l’opération  de  Kraske  pour  empêcher  l’infection  post¬ 
opératoire.  Dans  un  second  groupe  prennent  place  ceux  qui  créent 
l’anus  quelques  jours  avant  pour  fractionner  l’acte  opératoire  et  per¬ 
mettre  l’antisepsie  complète  de  l’intestin  terminal.  Quelle  que  soit  l'opi¬ 
nion  à  laquelle  on  se  range,  la  création  d'un  anus  provisoire  prélimi-;. 
naire,  si  elle  permet  l'asepsie  du  rectum,  favorise  l'atrophie  de  la 
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portion  d'intestin  située  au-dessous  do  Vanus)  ét  c'est  un  fait  dont  il 
faut  tenir  compte  pour  refermer  l'anus  artificiel  le  plus  tôt  possible. 

Mais  cette  étude  ne  serait  pas  profitable  si,  après,  avoir  montré  les 
principaux  procédés  opératoires,  car  nous  avons  laissé  de  côté  bon 
nombre  des  procéduncules  dont  parle  Morestin,  et  si,  après  en  avoir 
indiqué  les  inconvénients  et  certains  des  moyens  d’y  remédier,  nous 
n’analysions  pas  les  indications  et  les  contre-indications  qu’ils  com¬ 
portent.  Morestin  nous  fournit  dans  sa  thèse  un  chapitre  que  nous 
ne  pouvons  mieux  faire  que  de  résumer.  Quand  le  néoplasme  n'est 
pas  entièrement  limité,  V efficacité  des  moyens  dirigés  contre  lui  étant 
plus  que  douteuse,  il  faut  que  l'opération  soit  bénigne  et  simple  : 
■Anus  iliaque  ou  lombaire,  en  préférant  le  premier  qui  permet  au 
malade  de  se  soigner  lui-même.  Morestin  appuie  son  dire  sur  la 
phrase  de  Tillaux  :  «  Ce  qu’il  y  a  de  pire  que  de  laisser  mourir  un 
malade,  c’est  de  le  tuer.  «  Nous  savons  déjà  que  Morestin  est 
pessimiste  !... 

Lorsque  le  cancer  est  ano-rectal,  le  malade  vient  très  vite  trouver 
le  chirurgien,  parce  que  les  signes  d’obstruction  intestinale  s’accen¬ 
tuent  assez  rapidement,  et  parce  que  des  douleurs  atroces  se  mon¬ 
trent  à  une  période  peu  avancée.  Depuis  Lisfranc  la  généralité  des 

-  chirurgiens  sont  d’accord  pour  extirper  cette  variété  de  cancer 
lorsque  le  doigt  explorateur  peut  dépasser  la  partie  supérieure  du 
néoplasme.  Toutes  les  anciennes  méthodes  sont  bonnes  et  le  procédé 
de  Kraske  ne  doit  pas  être  appliqué.  Il  n'est  plus  permis  aujourd'hui, 
malgré  les  protestations  anglaises,  d'abandonner  à  leur  cancer  les 
malheureux  chez  lesquels  la  lésion  est  trop  haut  située  pour  que 
l'extirpation  soit  commodément  praticable  par  la  voie  périnéale-, 
c'est  à  ceux-là  précisê7nent  que  convient  la  méthode  sacrée.  Cepen- 

.  dant,  si,  quoique  sus-Sphinctérienne,  la  tumeur,  bien  circonscrite, 

-  paraît  limitée  à  la  muqueuse,  et  si  le  doigt  explorateur  ne  fait  pas 
sentir  de  masses  ganglionnaires  dans  la  concavité  sacrée,  il  n’y  a  pas 
lieu  de  détruire  les  sphincters  ni  de  supprimer  le  coccyx  et  le 
saci’um.  La  dilatation  de  l’anus  donnera  un  facile  accès  dans  le 
rectum  (procédé  de  Hartmann). 

Quant  aux  cancers  haut  situés,  c’est-à-dii’e  ceux  qui  siègent  au- 
dessus  des  8  ou  10  premiers  centimètres  du  rectum  en  partant  de 
l’anus,  ils  doivent  être  divisés  en  deux  catégories  :  1°  Ceux  qui  sont 
situés  dans  la  partie  supérieure  du  rectum  libre  et  mobile  dans  la 
cavité  péritonéale,  ne  sont  pas  passibles  de  la  voie  sacrée  ;  la  laparo¬ 
tomie  .  avec  résection  d,e  l’intestin  malade  s’adressera  à  eux,  si  les 
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dégâts  circonvoisins  le  permettent;  l’anus  contre  nature  fera  cesser, 
pour  un  temps  les  symptômes  d’obstruction  dans  le  .cas  contraire  ; 
2“  ceux  qui  sont  situés  dans  la  portion  fixe  du  rectum  doivent  être 
abordés  par  la  voie  sacrée.  La  propagation  ganglionnaire  n'esl  pas 
toujours  une  contre-indication  opératoire.  Quand  les  ganglions  sont, 
très  volumineux  et  adhérents,  qu’ils  siègent  haut  et  loin,  il  faut 
renoncer  à  l’opération  de  Krashe  et  pratiquer  l’anus.  Lorsque  les 
ganglions  sont  petits,  bas  placés,  encore  mobiles,  il  faut,  opérer;  et 
c’est  ici  que  l’opération  de  Ivraske,  par  le  jour  qu’elle  donne,  per¬ 
mettra  uhe  exploration  minutieuse  et  une  extirpation  complète.' 
Enfin  l’opération  de  Kraske,  en  tant  qu’opératioii  exploratrice,  doit 
être  pratiquée  dans  de  très  rares  exceptions,'  parce  que,  presque 
toujours,  un  complément  d’examen  pourrait  éviter  une  opération 
toujours  dangereuse  par  la  perte  de  substance  osseuse,  les  sections 
nerveuses  et  les  hémorrhagies  qu’elle  occasionne.  Certains  chirur¬ 
giens  terminent  une  opération  de  Kraske  exploratrice  par  un  anus 
sacré  lorsqu’ils  ne  peuvent  pas  mobiliser  suffisamment  le  bout  supé¬ 
rieur  du  rectum.  Les  bienfaits  de  l'anus  sacré  sont  très  discutables 
et  l'anus  iliaque  est  toujours  préférable.  Ainsi  donc,  conclut  Mores- 
lin,  les  indications  de  l’opération  de  Kraske  seront  fort  restreintes  :  ' 
elle  est  applicable  aux  cancer.s  petits,  mobiles  et  trop  élevés  pour 
être  commodément  extirpés  par  la  voie  périnéale  ;  elle  a  pour  raison 
d’être  la  très  réelle  facilité  qu’elle  donne  pour  atteindre  le  rectum 
sur  une  grande  hauteur,  et,  théoriquement  âu  moins,  la  conserva¬ 
tion  de  l’apiiareil  constricteur  de  l’anus  si  les  nerfs  ont  été 
respectés. 

L'exérèse  ainsi  comprise  nous  offre  des  résultats  plus  satisfaisants, 
tant  au  point  de  vue  curatif  qu’au  point  de  vue  palliatif,  Finet,  dans 
une  thèse  très  complète  sur  la  valeur  curative  et  palliative  de  l’extir¬ 
pation  dans  le  cancer  du  rectum,  est  très  afflrmatif.il  cite  64  obser¬ 
vations  de  malades  guéris  après  opération  par  la  voie  périnéale..  Ces 
observations  dues  à  Richelot,  Lisfranc,  Curling,  DielTenbach, 
Bœckel,  L.  Labbé,  Kocher-Arnd,  Kronlein-Stierlin,  constatent  la 
guérison  de  3  à  7  ans  après  l’opération.  Par  la  méthode  de  Kraske  le 
nombre  de  guérisons,  quoique  moins  nombreux,' est  cependantsatis- 
faisant  :  2B  malades,  dont  les  observations  ont  été  présentées  dans  les 
sociétés  savantes  d’Europe  et  d’Amérique,  sont  guéris.  Enfin,  en 
dehors  de  ces  cas  de  guérison,  il  importe  de  faire  remarquer,  qu'à 
défaut  de  cure  radicale,  l'exérèse  du  rectum  cancéreux  apporte  aux 
malades  un  soulagement  et  une  survie  supérieurs  à  ceux  que  leur 
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donnent  les  operations  simplement  palliatives  comme  l’affirment 
Charles  Bail,  F.  Paul,  John  Platt,  Gerster,  Mac  Cosh  et  tant  d’autres. 

En  d’autres  termes,  et  conformément  aux  idées  que  développe 
Finet  dans  la  thèse  dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  voici  les  con¬ 
clusions  qu’il  faut  adopter  avec  lui.  Malgré  le  somhre  tableau  que 
présente  Morestiu  au  sujet  des  extirpations  du  rectum  par  la  voie 
sacrée,  il  existe  en  assez  grand  nombre  des  faits  de  guérison  de 
cancers  du  rectmn  par  l’exérèse,  dont  quelques-unes  ont  été  obte¬ 
nues  alors  que  le  néoplasme  avait  déjà  contracté  des  adhérences  et 
qu’il  existait  des  infections  ganglionnaires.  Il  est  permis  d’espérer 
qn’on  augmentera  notablement  la  proportion  des  cas  de  guérison, 
lorsqu’on  opérera  de  bonne  heure,  et  lorsqu’on  ne  craindra  pas  de 
pratiquer  une  large  exérèse  rectale  sans  trop  se  préoccuper  du  réta¬ 
blissement  de  la  fonction;  mais  surtout  lorsqu’on  ira  hardiment  à  la 
recherche  des  ganglions.  Pour  se  soumettre  à  ces  indications  la  mé¬ 
thode  de  choix  est  donc  la  voie  sacrée,  puisque  c’est  elle  qui  permet 
de  les  remplir.  Il  faut  en  plus  se  souvenir  de  celte  phrase  de 
M.  Pierre  Delbet  :  Le  cancer  est  une  lésion  primitivement  locale, 
infectant  secondairement  l'organisme,  et  on  peut  légitimement  espérer 
qu'une  intervention  hâtive  et  complète,  enlevant  la  totalité  du  mal, 
amènera  la  guérison  définitive.  D’après  ces  idées  il  faut  donc  opérer 
sans  retard  et  complètement.  Même  en  cas  de  récidive,  on  procure 
par  l’extirpation  une  survie  plus  longue  et  un  soulagement  plus 
appréciable  que  par  les  opérations  palliatives  ;  et  si  cette  extirpation 
entraîne  certaines  infirmités,  celles-ci  ne  sont  pas  telles  qu’elles 
rendent  la  vie  insupportable  à  l’opéré.  La  situation  élevée  du 
néoplasme  n’est  plus,  comme  autrefois,  une  contre-indication  à 
l’opération.  Nos  moyens  d’exérèse  nous  permettent  d’enlever  le 
rectum  toutentiei’.  Cependant  la  généralisation  et  l'existence  de  gan¬ 
glions  lombaires  et  prévertébraux,  si  elles  sont  constatées,  sont  des 
contre-indications  absolues.  L’état  général  du  sujet  doit  avoir  une 
grande  place  dans  les  déterminations  opératoires.  En  se  plaçant  au 
point  de  vue  de  l’extirpation  et  de  la  restauration  du  néoplasme,  il 
faut  distinguer  les  néoplasmes  sus-sphinctériens  et  les  néoplasmes 
ano-rectaux.  Ceux-ci  peuvent  être  enlevés  par  simple  résection  du 
rectum  ;  ils  permettent  la  conservation  du  sphincter  et  la  restaura¬ 
tion  intégrale  de  la  fonction.  Les  autres  nécessitent  l’amputation  du 
rectum  et  la  création  d’un  anus  chirurgical  périnéal,  sacré  ou  iliaque. 
L'infection  opératoire  ou  post-opératoire  est  Véçueil  de  toute  exérèse 
rectale.  Pour  la  prévenir  il  faut  extirper  le  rectum  entre  ligatures 
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et  sans  l'ouvrir.  La  suture  circulaire  donne  des  insuccès  très  nom¬ 
breux  qui  tiennent  à  l’infection,  aux  tiraillements  produits  au  niveau 
de  la  suture  par  le  bol  fécal,  à  la  rétraction  et  à  la  gangi'ène  du  bout 
supérieur.  Si  le  néoplasme  est  peu  étendu,  situé  à  peu  de  distance 
au-dessus  du  sphincter,  U  faudra  employer  l’invagination  avec  suture 
selon  le  procédé  de  Moulonguet,  ou  la  suture  circulaire  avec  section 
du  sphincter  et  conservation  d’tm  anneau  de  rectum  sain.  Si  le 
néoplasme  est  plus  élevé  et  s’il  existe  un  segment  étendu  de  rectum 
sain  entre  le  sphincter  et  la  tumeur,  il  ne  faudra  faire  la  suture 
circulaire  que  sous  le  couvert  de  l’anus  iliaque  préliminaire.  Si  le 
bout  supérieur  du  rectum  s’abaisse  difficilement,  on  devra  se  rési¬ 
gner  à  l’anus  sacré.  Les  néoplasmes  ano-rectaux,  même  étendus, 
devront  être  enlevés  de  préférence  par  la  voie  ano-sacrée.  Les  voies 
abdomino-périnéale  et  sacro-abdominale  n’ont  encore  pour  elles 
que  des  faits  malheureux  :  il  est  impossible  de  se  prononcer. 

Enfin  dans  les  cas  de  néoplasmes  circonscrits  et  bien  limités  à 
une  petite  portion  du  cylindre  rectal,  on  fera  l’excision,  avec  suture 
de  l’intestin',  en  suivant  la  voie  qui  permettra  d’aborder  le  plus  faci¬ 
lement  le  néoplasme. 

Ces  conclusions  très  précises  de  la  thèse  de  Finet  résument  l’en¬ 
semble  dhdées  auxquelles  s’étaient  arrêtés  la  plus  grande  partie  des 
chirurgiens  vers  l’année  1896,  concernant  les  méthodes  opératoires 
de  choix,  les  indications  et  les  contre-indications,  la  conduite  à 
suivre  en  présence  des  cancers  du  rectmn.  Depuis  cette  époque  la 
question  a  été  souvent  remise  à  l’ordre  du  jour,  notamment  à  la 
Société  de  chirurgie  de  Paris  où  MM.  Schwartz,  Terrier,  Chaput. 
Quénu,  ont  défendu  tour  à  tour  leurs  idées,  et  au  [dernier  Congrès 
de  chirurgie  français  où  MM.  Quénu  et  Hartmann  ont  été  les  «  porte- 
parole  3>  de  cette  discussion.  C’est  en  quelque  sorte  la  troisième 
phase  par  laquelle  a  passé  la  question  des  indications  opératoires  et 
du  traitement  des  cancers  du  rectum;  c’est  grâce  à  ces  discussions 
qu’elle  semble  aujourd’hui  mise  eu  point.  Nous  allons  rapidement 
analyser  cette  phase. 

Dans  la  séance  de  la  Société  de  chirurgie  du  2S  mars  1896 
M.  Quénu,  rapporteur  du  travail  de  M.  Gaudier  de  Lille,  que  nous 
avons  relaté  plus  haut,  et  qui  concernait  la  méthode  d’extirpation 
abdomino-périnéale  du  cancer  du  rectum,  terminait  en  ces  termes  : 
«  J'ai  moi-même  répété  sur  le  cadavre  l’extirpation  par  la  voie  sacro- 
«  abdominale  que  j’oppose  à  la  voie  abdomino-périnéale  de 
«  M.  Gaudier,  préférant  la  libération  par  la  voie  sacrée  à  la  libéra- 


REVDE  CRÏTIQÜB 


«tioa  par  la  voie  ]5énnéale,,et  terminant  par  la  voie  abdominale 
«  au  lieu  de  commencer  par  cette  voie,  comme  le  fait  notre  confrère. 

«  Quels  que  soient  les  résultats  que  peut  donner  l’un  ou  l’autre  de 
«  ces  procédés,  il  me  semble  que  l’idée  d’enlever  ainsi  le  rectum  est 
«loin. d’être  irrationnelle,  et  que  la  réalisation  de  cette  idée  pour- 
«  rait  reculer  notablement  les  limites  de  l’opérabilité  des.  cancers 
«  rectaux.  »  Nous  avons  vu  plus  haut,  combien  il  était  difficile  de  se 
prononcer  sur  ce  genre  d’opération  avant  cette  ^affirmation  de 
M.  Quénu. 

M.  Chaput,  le  17  juin,  lit  connaître  sa  pratique  et  ses  résultats 
touchant  le  cancer  du  rectum  sur  la  résection  du  rectum  prati¬ 
quée  d’après 'la  méthode  de  Kraske,  il  compte  8  guérisons  et 
2  morts,  l’une  par  broncho-pneumonie  et  l’autre  par  déchirure  de 
l’urétère  dans  un  cas  presque  inopérable.  Sur  6  cas  qui  ont  été  sui¬ 
vis,  il  a  vu  survenir  deux  récidives  assez  rapides  ;  un  autre  opéré,  il 
y  a  deux  ans,  est  actuellement  en  pleine  récidive  ;  mais  son  état 
général  est  excellent;  enfin  3  cas  opérés  depuis  deux  et  cinq  ans 
sont  restés  sans,  récidives.  Dans  deux  cas,  il  n’y  a  pas  eu  de  prolap¬ 
sus  :  dans  l’un  il  avait  fait  la  suture  circulaire  ;  dans  l’autre  il  avait 
tordu  le  bout  supérieur  du  rectum.  Dans  deux  autres  cas,  où  ces 
précautions  n’avaient  pas  été  prises,  il  a  observé  du  prolapsus. 
D’après  lui,  donc,  l’opération  de  Kraske  est  peu  dangereuse,  et 
d’après  son  expérience  le  cancer  du  rectum  est  un  de  ceux  rpi 
récidivent  le  moins.  Al.  Chaput  corneille  de  faire  deux  jours  à 
l'avance  l'anus  préliminaire  sur  le  colon  transvérse.  11  pratique  l’in- 
cisioii  en  V,  il  résèque  le  coccyx  et  respecte  le  sacrum.  Autant  que 
possible  il  suture  circulairementles  deux  bouts.  En  cas  d’impossi- 
'bilité  il  fixe  à  la  peau  le  bout  supérieur  tordu  comme  le  fait  Ger- 
nuzy.  11  rejette  l’invagination  conseillée  par  Hochenegg.Les ligatures 
sont  inutiles,  il  ne  suture  pas  la  peau  et  bourre  la  plaie  avec  la  gaze 
aseptique  imbibée  d’une  solution  phéniquée  faible. 

Al.  Quénu  persiste  à  penser  que  l’e.xtirpation  dans  le  cancer  du 
rectum  est  une  opération  grave  dont,  on  ne  saurait  trop  soigneuse¬ 
ment  peser  les  indications  et  les  contre-indications.  A  'ce  [point  de 
vue  il  considère  que,'localement,ce  n'est  pas  tant  V extension  du  néo¬ 
plasme  en  hauteur  que  l'envahissement  des  tissus  périr ectaux  qui 
doit  surtout  créer  une  contre-indication  à  l'opération  radicale.  11 
faut  aussi  attacher  une  importance  considérable,  à  l’état  général  qui 
suffit  quelquefois  à  donner  à  l’intervention  , une  gravité  extrême. 
M.  Quénu  estime  à  dix  ou  douze  jours  le  temps  nécessaire,  entre  la 
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ei'éalion  d'mi  anus  iliaque  '  et  ropèraiion  radicale,  pour  rendre  le 
bout  inférieur  du  rectum  moins  septique.  L’anus  iliaque  présente, 
en  outre,  une  circonstance  favorable  en  ce  qu’il  permet  d’explorer 
par  l’incision  faite  pour  l’anus,  la  concavité  du  sacrum  et  les  parties 
latérales  du  petit  bassin,  de  façon  à  y  rechercher  les  adénopathies 
cancéreuses  qui  peuvent  créer  uue  contre-indication  absolue  à  l’opé¬ 
ration  radicale.  Enfin,  il  est  très  partisan  du  curettage  du  rectum 
dans  les  cas  inopérables,  car  ici,  comme  dans  les  cas  semblables 
de  cancer  de  l’utérus,  cette  opération  met  fin  aux  hémorrhagies  et  à 
l’infection  secondaire.  M.  Chaput  insiste  sur  la  nécessité  de  ne 
faire  précéder  que  de  deux  jours  l’anus  iliaque,  pour  ne  pas  laisser 
au  malade  le  temps  de  s’affaiblir,  et  parce  que  deux  Jours  sont  suf¬ 
fisants  pour  permettre  à  l’intestin  de  se  vider.  D’un  autre  côté,  l’anus 
iliaque  ne  donne  pas  toujours  des  résultats  excellents.  Il  a  vu  des 
malades  se  cachectiser  très  rapidement  après  l’établissement  de 
l’anus  iliaque,  et  ceux  qui  s’en  sont  bien  trouvés  mettre  "toujours 
cinq  à  six  semaines  pour  obtenir  une  amélioration  réelle.  Or,  on  ne 
peut  attendre  aussi  longtemps  pour  faire  l’extirpation  du  rectum. . 
M.  Bazy  est  très  partisan  de  l’exploration  du  petit  bassin  par  l’in¬ 
termédiaire  de  l’incision  faite  pour  l’anus  iliaque.  M.  Routier  se 
range  entièrement  à  l’avis  de  M.  Quénu  pour  la  période  de  dix  jours 
qui  doit  s’écouler  entre  l’anus  préliminaire  et  l’extirpation  du  can¬ 
cer  du  rectum.  M.  Routier  a  une  autorité  incontestable*  dans  la 
question,  car  c’est  lui  qui,  le  premier  en' France,  fit  l’extirpation  du 
cancer  du  rectum  d’après  la  méthode  de  Kraske.  M.  Reclus  pratique 
toujours  l'anus  iliaque  avant  d’ex tii’per  le  rectum.  31.  Tuffier  n’ést 
pas  partisan  de  l’opération  de  Kraske  et  se  borne,  dans  la  majorité 
des  cas,  à  la  création  d’un  anus  iliaque  qui  lui  atoujours  donner  de 
très  longues  survies. 

3f.  Bepage,  à  la  suite  du  rapport  qil’il  présenta  au  10'  Congrès  de 
chirurgie  français,  formule  les  conclusions  suivantes  :  au  début  de  la 
maladie  la  cure  radicale  s’impose.  Plus  tard  les  ganglions-  sont 
pris  ;  il  faut  faire  la  cure  radicale  o.ù  l’anus  iliaque  préliminaire  ou 
définitif,  suivant  l’état  général  du  malade.  Plus  tard  encore,  quand 
l’extirpation  du  rectum  est  impossible,  la  seule  ressource  chirurgi¬ 
cale  est  dans  l’anus  iliaque  définitif.- 

il/.  Quénu  fit  un  certain  nombre  de  recherches  pour  savoir  si  la 
création  d’un  anus  iliaque  préliminaire  était  suffisant  pour  assurer 
l’asepsie  du  rectum  que  l’on  veut  extirper.  Après  s’étre  rendu  compte 
que  cette  opération  était  insuffîsalite,  voici  ce  qu’il  conseille  dans  la 
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communicatiou  qu’il  fit  à  la  Société  de  cliirurgie,  le  24  février  1897. 
Il  est  indispensable,  pour  l'extirpation  d'un  cancer  du  rectum, 
d'oblitérer  soi-même  l'organe  malade  à  ses  deux  extrémités,  de 
manière  à  l'enlever  comme  un  kyste,  sans  avoir  mis  sa  cavité  en 
communication  avec  le  champ  opératoire.  C'est,  à  son  avis,  une  faute 
grave  d'inciser  plus  ou  moins  largement  un  rectum  cancéreux  que 
l'on  veut  enlever,  ou  seulement  d’en  faire  l’exploration  digitale  au 
cours  de  l’intervention.  M.  Qnénu  commence  par  circonscrire 
l’anus  dans  une  incision  elliptique  se  prolongeant  (en  arrière  jus¬ 
qu’au  coccyx  et,  en  avant,  jusqu'au  delà  du  muscle  'transverse 
superficiel  du  périnée.  Il  dissèque  ensuite  le  sphincter  à  fond  de 
chaque  côté  de  l’anus,  et  prolonge  sa  dissection  en  avant,  en  prenant 
successivement  pour  points  de  repère,  d'abord  le  transverse  superfi¬ 
ciel,  puis  le  transverse  profond  jusqu'à  ce  qu'il  ait  séparé  le  rectum 
de  ses  attaches  avec  les  releveurs  de  l'anus.  De  cette  façon,  on  arrive 
très  facilement  sur  la  prostate,  que  l’on  peut  réséquer  partiellement 
ou  même  en  totalité,  lorsqu’elle  est  envahie  par  le  cancer,  à  condi¬ 
tion  d’avoir  introduit  préalablement  un  cathéter  dans  l’urèthre  dont 
la  portion  prostatique  peut  alors  être  sculptée  eu  quelque  sorte  sans 
aucun  danger  pour  le  canal.  Dans  ces  conditions,  on  arrive  très 
facilement  à  amener  au  dehors  10  à  12  centimètres  de  rectum  sans 
exercer  de  traction. 

Mais  avant  tout,  il  faut  subordonner  le  choix  du  procédé  opéra¬ 
toire  aux  conditions  de  siège  et  d’étendue  dans  lesquelles  se  pré¬ 
sente  le  néoplasme.  C’est  ainsi  que  l’extirpation  sacro-abdominale 
ou  périnéo-abdominale  est  indiquée  dans  le  cas  de  cancer  sigmoïde 
ou  recto-sigmo'ide.  Lorsqu’il  s’agit  d’un  cancer  anal  ou  ano-ampul- 
laire  ne  dépassant  pas  le  cul-de-sac  péritonéal,  la  méthode  de  choix 
est  la  voie  .périnéale  avec  dénudation  prérectale  et  l’établissement 
d’anus  périnéal  ou  coccygien.  Pour  les  cancers  de  l’ampoule  on  doit 
distinguer  les  cas  d’épithelioma  très  limité, justifiables  de  l’opération- 
type  de  Kraske,  avec  plaie  cutanée  ouverte;  et  les  épithéliomas 
étendus  à  toute  l’ampoule,  auxquels  conviennent  la  voie  sacrée 
comme  voie  d’attaque  et  le  retournement  comme  traitement  du 
bout  inférieur.  Enfin,  pour  les  cancers  qui  ont  envahi  la  totalité  du 
rectum,  M.  Quénu  pratique  encore  le  retournement  après  avoir 
abordé  la  lésion  par  le  périnée  puis,  si  cela  est  nécessaire,  par  le 
coccyx  et  le  sacrum.  La  création  d'un  anus  iliaque  préliminaire  est 
applicable  à  la  majorité  des  cas,  sinon  à  fows.  Lorsque  le  siège  élevé 
du  cancer  rectal  et  son  étendue  font  prévoir  qu’il  sera  nécessaire 
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de  sacrifier  tout  le  bout  sous-jacent  à  l’anus  iliaque  et  qu’il  faudra, 
par  conséquent,  établir  un  anus  iliaque  définitif,  il  convient  de 
prendre  quelques  précautions  pour  faciliter  le  retournement.  L’anus  . 
iliaque  doit  être  alors  établi  aussi  près  que  possible  de  cancer. 

Enfin, dans  la  séance  de  la  Société  de  chirurgie  du  30  juin  1897, eut 
lieu  une  discussion  très  intéressante  au  sujet  du  traitement  du  Qan- 
cer  du  rectum  entre  MM.  Schwartz,  Quénu  et  Poirier. 

M.  Schwartz  rendit  compte  de  deux  opérations  qu’il  fit  d’après 
la  méthode  de  Quénu,  opérations  dont  les  malades  se  sont  trouvés 
fort  bien  puisque,  depuis,  ils  ont  engraissé  chacun  de  6  à  8  kilogs. 

Il  considère  que  le  procédé  qui  consiste  à  traiter  le  cancer  du 
rectum  absolument  comme  une  tumeur,  c’est-à-dire  à  fermer  cet 
organe  d’abord  à  son  bout  inférieur,  puis  à  son  bout  supérieur,  est 
particulièrement  lieureux  puisqu’il  évite  les  accidents  septicémiques- 
post-opératoires,  i/.  Quénu  présenta  un  malade  auquel  il  avait 
supprimé,  le  14  novembre  1896,1e  rectum  et  l’anse  oméga  par  retour¬ 
nement,  dans  l’anus  iliaque  préalablement  établi,  du  bout  de  l’in¬ 
testin  situé  au-dessous  de  ce  dernier.  Les  ganglions  lymphatiques 
engorgés  remplissaient  toute  l’excavation  sacrée  et  remontaient 
jusqu’au  promontoire.  Le  malade  va  tous  les  matins  à  la  garde-robe 
par  son  anus  iliaque  et  n’a  besoin  que  d’un  seul  nettoyage  par 
jour.  U  porte,  recouvrant  son  anus  iliaque,  un  appareil  très  ana¬ 
logue  à  un  bandage  herniaire  el  dont  la  pelote  est  munie  d'une 
éponge  pour  absorber  la  légère  quantité  de  matières  intestinales, 
qui  peuvent  s'écouler  dans  l'intervalle  des  évacuations  régulières. 
Malgré  cette  série  de  cas  heureux,  M.  Poirier  émet  des  doutes  sur  la 
possibilité  d’enlever  tout  le  champ  lymphatique,  môme  par  le  pro¬ 
cédé  de  M.  Quénu,  parce  que  certains  des  ganglions  pris  très  rapide¬ 
ment  ont  une  situation  si  élevée  qu’il  est  bien  difficile  d’admettre  la 
possibilité  de  les  extirper.  C’est  un  reproche  qui  s’adresse  à  tous 
les  cancers  et  à  toutes  les  méthodes. 

Pour  terminer  cette  étude,  un  résumé  de  la  discussion  du  dernier 
Congrès  de  chirurgie  français  sur  les  indications  opératoires  et  le 
traitement  du  cancer  du  rectum  montrera  qu’elle  est  la  mise  au 
point  de  la  question,  et  à  quelles  conclusions  l’ensemble  des  chirur¬ 
giens  s’est  arrêté  aujourd’hui. 

Les  faits  de  guérison  du  cancer  du  rectum  après  opération  radi¬ 
cale  paraissent  à  MM.  Quénu  et  Hartmann,  rapporteurs  de  la  ques¬ 
tion,  de  nature  à  combattre  les  idées  anciennes  qui  considéraient 
l’extirpation  du  réctum  cancéreux  comme  purement  illusoire. 
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Evidemment  il  faut  choisir  ses  cas  ;  mais  non  dans  le  cadre  restreint 
où  les  réduisait  la  crainte  de  l’ouverture  péritonéale  :  actiiellemml 
la  hauteur  du  mal  n'est  plus  une  contre-indication  et  Von  peut  dire 
que,  sauf  les  réserves  imposées  par  Vétat  général,  tout  cancer  du 
rectum  ou  de  l'anse  sigmdide  est  opérable,  pourvu  que  l'infiltration 
n'ait  pas  dépassé  les  parois  intestinales,  et  atteint  les  tissus  péri- 
rectaux.  La  localisation  rectale  du  cancer  est  de  celles  qui  per¬ 
mettent  la  recherche  et  l'extwpation  des  adenopathies  secondaires. 
La  détermination  exacte  de  l’opérabilité  exige  une  analyse  rigou¬ 
reuse  des  limites,  ou  mieux,  des  extensions  du  cancer  vers  la  cavité 
pelvienne  et  le  péritoine  ;  la  laparatomie  exploratrice  trouve  donc 
ici  de  nouvelles  indications,  d’autant  mieux  que,  pratiquée  latérale¬ 
ment,  elle  permet  ù  la  fois,  par  rétablissement  d'un  anus  contre 
nature,  suivant  l’exploration,  ou  de  réaliser  mi  premier  temps  de  la 
cure  radicale,  ou  d’accepter  le  pis-aller  d’un  anus  iliaque  purement 
palliatif.  L’idée  de  détourner  temporairement,  ou  définitivement,  le 
cours  des  matières  du  champ  opératoire  pour  faire  bénéficier  la 
chirurgie  réel  ale  de  la  merveilleuse  sécurité  apportée  par  l'anti¬ 
sepsie,  constitue  un  réel  progrès.  Les  procédés  opératoires  se  sont 
tellement  multipliés  qu’il  est  nécessaire  d’en  établir  un  classement. 
Aux  incisions  primitives  de  Lisfranc  et  de  Velpeau  se  sont  ajoutés 
■successivement  les  prolongements  de  Verneuil  et  de  Kocher,  qui  ont 
conduit  plus  tard  Kraske  jusqu’à  la  hase  du  sacrum.  Mais  aujour¬ 
d'hui  il  y  a  une  tendance  très  marquée  vers  l'idée  de  restreindre 
les  sacrifices  osseux  qui  entraînent  presque  toujours  l'inconlinence 
fécale.  Des  travaux  récents  et  en  particulier  ceux  de  M.  Quénu  ont 
montré  qu’on  peut  facilement,  chez  l’homme,  aborder  des  lésions 
assez  élevées  par  la  voie  périnéale  préreclale;  cette  voie  trouve 
son  pendant  chez  la  femme  dans  la  voie  vaginale  qm,  même  en 
Allemagne,  semble  acquérir  aujourd’hui  une  certaine  faveur.  Dans 
les  lésions  très  élevées  une  tendance  analogue  se  Mlpour  substilner 
aux  délabrements  osseux  une  attaque  abdominale  combinée  avec 
une  opération  périnéale.. 

Ce  qu’il  y  a  d’important  dans  la  chirurgie  du  rectum  cancéreux 
n’est  la  restauration  de  la  fonction  sans  s’exposer  aux  complications 
les  plus  graves.  Le  traitement  des  deux  bouts  du  rectum  a  toujours 
été  le  pivot  de  la  question.  Si  l'on  ne  peut  établir  un  anus  périnéal, 
et  s'il  faut  se  résoudre  à  l'anus  sacré,  mieux  vaut  accepter  un  anus 
iliaque  et  sujiprimer,  grâce  au  retournement  par  invagination  de 
M.  Quénu,  tout  le  bord  sous-jacent  à  cet' anus  iliaque. 
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Il  faut  donc  aborder  largement  la  lésion,  extirper  le  rectum  en 
vase  clos  et  éloigner  de  la  plaie,  au  moins  les  premiers  jours,  le 
cours  des  matières.  Quant  au  traitement  palliatif  il  l’este  peu  de 
chose  à  dire  sur  son  compte  ;  la  supériorité  de  la  colostomie 
iliaque  est  à  peu  près  unanimement  reconnue. 
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Arthrite  purulente  a  pneumo-bacille  de  Friedlander  au  cours 
d’une  pleuro-pneümonie  grippale. 

Par  le  D'  Emile  B  O IX 

ancien  interne  médaille  d’or  des  hôpitaux. 

Les  déterminations  articulaires  du  pneumocoque  de  Tala¬ 
mon-Frankel  ne  sont  pas  chose  rare,  soit  qu’elles  accompagnent 
ou  suivent  la  pneumonie  franche,  soit  qu’elles  constituent  une 
localisation  primitive  de  celte  infection,  ce  dernier  cas  tout  à 
fait  exceptionnel.  (Une  seule  observation  de  Boulloche  dans 
laquelle  les  arthropathies  précédèrent  de  trois  jours  la  locali¬ 
sation  pulmonaire).  On  ne  connaît  pas  d'observation  d’arthrite 
à  pneumocoque  primitive  et  isolée. 

Récemment  encore  MM.  Gaillard  et  Morély  (1)  rapportaient 
l’histoire  d’une  Arthrite  pneumococcique  du  qooignei,  consécutive 
à  une  pneumonie  et  terminée  par  la  guérison. 

Au  contraire,  l’arthrite  à  pneumo-bacille  de  Friedlander 
semble  être  une  rareté.  11  n'en  existe  pas  d’exemple  sous  forme 
de  manifestation  primitive.  M.  Etienne  (2)  est,  à- ma  connais- 
naissance,  le  seul  auteur  qui  ait  signalé  le  micro-organisme 
dans  une  arthrite  suppurée  au  cours  d’une  pyohémie  par 
pneumo-baciUe  de  Friedlander.  Son  observation  se  résume 
ainsi  ;  broncho-pneumonie  pseudo-lobaire,  pleurésie  purulente, 


(U  Soc.  Méd.  des  hôpitaux,  1"  avril  1898. 

(2)  G.  Etienne.  Le  pneumo-bacille  de  Friedlander.  Son  rôle  en  patholo- 
"gie,  Arch.  Méd.  Eixp.,  1"  janvier  1895. 
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péricardite  séreuse,  méningite  suppurée  et  arthrites  suppurées 
du  genou  gauche  et  de  l'épaule  droite,  mort  survenue  le  sixième 
jour  après  le  début  de  l'infection.  Et  il  ajoute  :  «  Je  ne  connais 
pas  d’arthrites  suppurées  (dues  au  pneümo-bacille  de  Fried- 
lander)  en  dehors  de  cette  observation.  » 

La  thèse  de  M.  F.  Léon  (1),  postérieure  de  plus  de  deux 
années  à  la  Revue  de  M.  Etienne,  est  muette  sur  les  localisa¬ 
tions  articulaires. 

L’observation  suivante  serait  donc  la  seconde  où  le  pneumo¬ 
bacille  de  Friedlànder  a  été  constaté  dans  le  pus  d’une  arthrite. 

Observation.  —  Au  commencement  de  mai  1893,  entrait  dans  le 
service  de  M.  le  D''  Blum,  à  l’hôpital  Saint-Antoine,  un  homme 
atteint  d’une  arthrite  du  genou  droit  avec  épanchement;  on  consta¬ 
tait  en  môme  temps  une  pneumonie.  Aussi  mon  collègue  Jeannin 
me  pria-t-il  de  venir  voir  le  malade. 

Cet  homme  présentait  en  effet  à  la  partie  moyenne  du  poumon 
gauche  un  foyer  d’hépatisation  avec  souffle  tubaire  et  râles  crépi¬ 
tants;  quelques  râles  sous-crépitants  étaient  disséminés  dans  le 
reste  du  poumon  et  à  la  base  de  la  poitrine,  du  même  côté,  une  zone 
de  matité  avec  silence  respiratoire  et  voix  chevrotante  indiquait  un 
petit  épanchement. 

On  était  en  pleine  épidémie  de  grippe,  et  le  diagnostic  de  pileuro- 
pneumonie  grippale  fut  pleinement  accepté. 

Le  S  mai,  une  ponction  est  faite  dans  l’articulation  malade  avéc 
une  seringue  de  Straus  dûment  stérilisée,  et  en  prenant  pour  cette 
opération  toutes  les  précautions  habituelles  d’asepsie.  Le  pus  ainsi 
obtenu  est  soumis  à  un  examen  bactériologique  régulier. 

L’examen  direct  sur  lamelles  montre  un  diplocoque  encapsulé 
très  abondant,  et  ce  seul  micro-organisme.  Ce  diplocoque  se  décolore 
par  le  Gram. 

Des  cultures  faites  en  bouillon  sur  agar  et  sur  gélatine,  donnent 
des  poussées  discrètes  en  gouttes  de  rosées  sur  les  milieux  solides 
inclinés,  le  clou  porcelainé  sur  gélatine  en  piqûre,  celle-ci  ne  se 
liquéfiant  pas,  et  en  bouillon  un  développement  modéré  sans  trouble 
appréciable  du  milieu. 

Les  réensemencements  prennent  bien. 


(1)  FERriAND  Léon.  Le  bacille  de  Friedlànder,  son  rôle  pathogène.  — 
Thèse  de  Paris,  26  mai  1897  . 
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Le  9  mai,  une  souris  blanche  est  inoculée  avec  \  centimètre  cube 
du  bouillon  de  première  culture.  Elle  meurt  le  11  mai,  trente-huit 
heures  après  l’inoculation.  Le  sang  du  cœur  et  de  la  rate  montrent 
le  même  pneumocoque  encapsulé,  pur,  abondant  et  se  décolorant 
par  le  Gram. 

Ce  dernier  caractère  appartient  au  pneumo-bacille  de  Friedliinder, 
tandis  que  le  pneumocoque  de  Talamon-Frankel  garde  la  coloration 
après  action  de  la  liqueur  d’iode. 

Un  autre  caractère  distingue  encore  les  deux  espèces  :  tandis  que, 
le  diplocoque  Talamon-Fraenkel  se  développe  mal  sur  pomme  de 
terre,  celui  de  Friedlânder  y  donne  une  abondante  culture.  Le  diplo¬ 
coque  recueilli  dans  le  pus  de  l’articulation  et  dans  le  sang  de  la 
souris  inoculée,  a  fourni  une  culture  épaisse  et  jaunâtre  sur 
pomme  de  terre. 

11  n’a  pas  été  fait  d’examen  bactériologique  des  crachats. 

L’articulation  malade  fut  simplement  ponctionnée,  l’état  général 
de  cet  homme  ayant  fait  prévoir  l’inutilité  d’une  intervention  plus 
radicale.  En  effet,  il  mourait  peu  de  jours  après  de  pyosep- 
ticémie. 

L’autopsie  ne  fut  pas  faite. 

Quoique  très  incomplète,  cette  observation  n’en  méritait  pas 
moins  de  voir  le  jour,  et  je  l’avais  mise  en  réserve  espérant.y 
joindre  tôt  ou  tard  quelque  fait  analogue  et  minutieusement 
observé.  Mais  je  n’en  ai  pas  vu  depuis,  et,  sauf  l’observation 
citée  plus  haut  de  M.  Etienne,  je  n’en  ai  rencontré  aucun  dans 
la  littérature  médicale.  Je  me  décide  donc  à  le  publier  à  titre  de 
document  à  propos  de  la  communication  de  MM.  Galliard  et 
Morély. 

11  n’y  a  pas  de  conclusion  à  en  tirer,  sinon  que  ce  fait  est 
est  comparable' à  celui  de  M.  Etienne  pour  la  précocité  de  la 
détermination  articulaire,  puisque  le  malade  a  présenté  presque 
en  même  temps  sa  pneumonie  et  son  arthrite,  et  pour  le  pro¬ 
nostic,  puisque,  dans  les  deux  observations,  les  arthrites 
faisaient  partie  du  cortège  d’une  infection  mortelle  en  peu  de 
jôiirs. 
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Mode  de  production  du  premier  bruit  du  cœur,  Richard  Qüain. 
[The  Lancet,  19  juin  1897,  p.  1672).  —  Le  second  bruit  du  cœur 
■résulte  de  la  tension  soudaine  des  valvules  sigmoïdes  causée  par  la 
résistance  que  ces  valvules  offrent  au  reflux  du  sang  de  l'aorte  et 
de  l’artère  pulmonaire  à  la  fin  de  la  systole.  Mais  quelle  est  la  cause 
du  premier  bruit  ?  Ici  les  auteurs,  après  de  longues  discussions,  se 
sont  mis  d’accord  sur  une  théorie  qui  ne  donne  cependant  par  une 
explication  satisfaisante  du  phénomène. 

11  est  généralement  admis  aujourd’hui  que  ce  premier  bruit  est 
dù  à  la  fermeture  des  valvules  auriculo-ventriculaires  et  à  la 
contraction  des  parois  ventriculaires.  Or  le  premier  bruit  ne  saurait 
être  dû  à  l’action  des  valvules  auriculo-ventriculaires.  En  effet  chez 
les  reptiles  ces  valvules  sont  rudimentaires,  et  cependant  le  premier 
bruit  existe  chez  ses  animaux  ainsi  que  R.  Quain  a  pu  le  constater. 
A  l’objection  clinique  que  le  premier  bruit  est  remplacé  par  un 
souffle  à  la  suite  d’une  maladie  qui  a  amené  la  destruction  des 
valvules  auriculo-ventriculaires,  il  faut  répondre  que  ces  bruits 
morbides  sont  une  complication  accidentelle,  n’ayant  avec  le 
premier  bruit  qu’un  seul  rapport,  celui  du  temps,  et  en  difl'érant 
totalement  comme  siège  et  comme  mode  de  production. 

La  contraction  du  muscle  ventriculaire  ne  saurait  être  non  plus 
la  source  du  premier  bruit.  Cette  théorie  du  bruit  musculaire,  qui 
a  été  formulée  pour  la  première  fois  par  Wollaston,  est  passible  de 
nombreuses  objections.  D’abord  il  est  difflcille  de  comprendre 
comment  ce  roulement  léger  et  que  l’on  a  décrit  comme 
appartenant  à  la  contraction  musculaire,  se  transformerait  en  ce 
son  retentissant  qu’est  le  premier  bruit  cardiaque.  Ensuite 
R.  Quain  n’a  constaté  aucun  bruit  pendant  la  contraction  du  biceps, 
ou  pendant  celle  des  muscles  de  l’épaule  sur  un  cheval  tirant  un 
lourd  fardeau. 

D’autre  part  l’expérience  classique  de  Ludwig  et  Dogiel  est  contre¬ 
dite  par  les  travaux  du  professeur  Halford  [The  Action  and  sounds 
of  the  Heart,  1860).  A  la  prière  de  R.  Quain,  le  D^  A.  Morison 
a  étudié  la  contraction  d’un  cœur  de  tortue,  qui  venait  d’être 
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sacrifiée,  en  ayant  soin  d'appliqaer  directement  son  oreille  sur 
l’organe  pour  éviter  le  bruit  que  pourrait  produire  le  frottement  de 
l’extrémité  du  stéthoscope.  Il  n’a  pu  entendre  aucun  bruit  produit 
par  la  contraction  de  ce  cœur. 

Puisque  le  premier  bruit  est  indépendant  de  la  contration  ventri¬ 
culaire  ôt  du  mouvement  de  fermeture  des  valvules  auriculo -ventri¬ 
culaires,  il  faut  donc  chercher  sa  cause  dans  le  mouvement  du  sang 
projeté  dans  l'aorte  et  dans  l'artère  pulmonaire. 

Le  professeur  Bell  Peltigrew  a  montré  que  le  sang  mû  par  la 
contraction  venti’iculaire  se  formait  en  une  colonne  animée  dl’un 
mouvement  en  spirale,  ce  mouvement  résultant  de  l’arrangement 
spiriforme  des  fibres  musculaires  et  de  la  forme  de  la  cavité  ventri¬ 
culaire  elle-même.  Cette  forme  de  mouvement  a  pour  résultat  de 
donner  à  la  colonne  sanguine  une  direction  précise  et  une  plus  grande 
vitesse  (résultat  démontré  par  la  rayure  des  canons  de  fusils),  et  en 
même  temps  de  l’appliquer  sur  chaque  segment  des  valvules  sigmoïdes 
qu’elle  rejette  de  côté  pour  pénétrer  dans  l’aorte  en  con-servant  son 
mouvement.  Mais  elle  rencontre  le  sang  contenu  dans  l’aorte  qui 
résiste  à  ce  mouvement  et  arrive  à  fermer  les  valvules  aortiques. 
Puisque  tout  son  résulte  de  la  résistance  que  rencontre  un  corps 
en  mouvement  (Willians),  il  se  produira  un  bruit  au  niveau  du 
point  de  rencontre  du  sang  ventriculaire  et  du  sang  artériel,  et  ce 
bruit  n’est  autre  que  le  premier  bruit  du  cœur. 

Le  premier  bruit  cardiaque  résulte  donc  du  choc  du  sang  lancé 
parle  ventricule  contre  le  bloc  produit  parle  sang  de  l’aorte  et 
de  l’artère  pulmonaire  pressant  sur  les  valvules  sigmoïdes.  — 
On  pourra  faire  remarquer  que  le  premier  bruit  a  son  maximum  à 
la  pointe  du  cœur.  Mais  pour  réduire  à  néant  cette  objection,  il 
suffira  de  rappeler  le  mode  de  propagation  des  bruits  cardiaques 
qui,  se  produisant  au  niveau  de  l’anneau  fibreux  intimement  uni  aux 
valvules  sigmoïdes,  s’étend  jusqu’à  la  pointe  par  les  libres  muscu¬ 
laires  rigides  au  moment  de  la  systole,  à  la  pointe  du  cœur  qui  seule 
est  en  contact  direct  avec  la  paroi  thoracique.  Et  cette  opinion  est 
corroborée  par  l’observation  d’ectopie  cardiaque  de  Cruveilhier 
[Gazette  médicale,  1841)  où  cet  auteur  entendit  deux  bruits  à  la 
base  et  rien  à  la  pointe. 

Enfin  celte  lîouvolle  théorie  a  reçu  le  contrôle  de  l’expérimen¬ 
tation.  Un  tube,  pénétrant  dans  l’orifice  des  veines  pulmonaires, 
amène  dans  l’oreillette  gauche  d’un  cœur  de  mouton  un  courant 
d’eau  qui,  de  là,  passe  dans  le  ventricule  et  dans  l’aorte, (celle-ci  étant 
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iiéfi  autour  d’un  .tube  de  gutta-percha).  iEu  pressant,  puis  e,n 
relâchant  le  ventricule,  pour  imiter  la -systolC' et  -la  diastole,  on  p.ut 
reproduire  des  bruits  analogues  à  ceux  du  cœur,  on  particulier  un 
premier  bruit  quand  l’eau  est  projetée  du  ventricule  dans  le  tube 
-aortique;  plus  la  colonne  d’eau  est  .élevée  dans  ce  dernier  tube, 
plus  le  bruit  produit  est  fort. 

L.-Quentik. 

Sur  la  cause  des  battements  du  cœur,  par  W.  -.T.  Porter  (ï’/ie 
journ.  Of.  Exper.  Med.  üaWiOTore,  juillet  .1807). —  L’auteur  s'.était 
déjà  élevé  .contre  cette  oonception  qni  place  chez  les- mammifères  la 
.cause  des  contractions  car,di,aque.s  dans  un  groupe  .-bien  défini  de 
-cellules  nerveuses.  Dans  un  autre  groupe  d’e.xpérieuces,  faites 
depuis,  iLa  pu  montrer  que  l’on  peut  supprimer  du  cœur  les  parties 
qui -sont  supposées  contenir  ces  contres,  sans  que  les  battemenls 
:s‘arrêtent,  pourvu  que  la  nutritionoardiaque  ne  soitpas  entravée. 
-.Ces  expériences  eurent  lieu  sur  des  chats  ;  le  ca3.ur  étant  isolé,  on 
faisait  circuler  .dans  les  coronaires,  par-  laorle  du  sang  de  chat 
idéfihriné  ;  on  pouvait  dans, ces  conditions  séparer  'le  cœur  .droit  du 
.gauche,  et  même  enlever  la  .cloison,  les  battements  n’en  p.ersis- 
■taient  pas  .n>oius,.De  .môme  sur  des  fragments  de  cœur,  et  sur  des 
icœ.urs  découpés  en  bandes.  Des  .graphiques  furent  même  pris. 

Les  mômes- expériences  furent  reprises  .sur  des  chiens  et  mon¬ 
trèrent  qu’une  partie  quelconque  du  cœur  isolée,  peut  battre 
rytluniquement  pourvu  qu’on  l’irrigue  avec  du  -sang  de  l’animal 
idontiprovient  le  cœur,  à  la  température  :et  .à  la  pression  normales. 

Ildécoule -de  ces  expériences  que:  1“  la  cause  de  la  contraction 
rythmique  des  ventricules  .réside -dans  .le  ventricule  lui-même; 

.cette  cause  n’est  pas  un  seul  centre  localisé  .de  .coordination; 
,3°  illhltégrité  .d’, un  ■ventricule  entier  n’-estipas  .nécessaire  à  la  con¬ 
traction  coordonnée  d’une  partie  de  .ce  .ventricule. 

La  , pointe  .du  ventricule  ne  ..fait  d’ailleurs -pas. exception  , à  roes 
.règles  ainsi  que , l’auteur  .-s’en  est  assuré  , par  des  expériences -du 
même  genre, -qui  prouvent,  .par  suite  de  l'absence  de  cellules  ner¬ 
veuses  .dans  la  pointe  du, cœur,,. que  lees. dernières  ne  aQn.t:pas:essen- 
■tiellement  nécessaires  aux  contractions  oardiagues. 

■A.  ÏEHMET. 

'PachycaTaie  persistante^avec troubles  uervetFx  et  digestifs, 
-'par-W.  H.  Thomson  {Médical  ^Record,  New-Tork,  août  >1897). — 
•l’attention  de d’aüteur  a -èCé  Attirée  depuis  quelques  années  par 
-plusieurs  cas' observés- dans-sa  pratique,  de  tachycardiemou--Tébrile, 
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que  l’on  ne  pouvait  attribuer  à'auoune  maladie  inïlammatoiré  ou 
organique  du  oœur,  non  plus  qu’à  une  affection. concomitante  des 
des  reins,  ni  duoerveau  ou  de  la  moeflo.  Ce  n’était  pas  non  plus  de 
la  tacb.yoai’die  paroxystique  Ot  dans  auoun  cas  d’aitleurs  la  tachy¬ 
cardie  ne  fut  un  symptôme  isolé,  associée  qu’elle  était  à  des  troubles 
.digestifs  et  nutritifs  et  à  des  troubles  nerveux,  à  la  fois  sensoriels  et 
moteurs. 

Le  premier  cas  .concerne  une  femme  .veuve,  de  6o  ans,  dont 
l’histoire  peut  se  résumer  ainsi  ;  'bonne  santé,  deux  ans  et  demi 
auparavant,  crises  de  nausées  le  matin,  puis  troubles  de  la  marche  ; 
douleurs  derribies  dans  la  této  puis  dans  les  membres.  Vertiges, 
diplopie,  parésie  des  mouvement  des  yeux  ;  attaques  transitoires 
d’aphasie  et  plus  souvent  de  paraphasie;  tachycardie,  pouls  à  136. 
On  avait  porté  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale.  L’auteur  pensa, 
à  des  troubles  d’origine  diges.tiv.e  .et  [prescrivit  un  -régime  qui 
améliora  boauco.up  la  malade.  Il  s’agissait  .donc  là  .d’une  toxémie 
d’origine  gastr.o-intestiiiale  de  forme  grav.e. 

Dans  le  second  cas,  il  s'agissait. dion  homme  de  loi,  âgé  de  42  ans, 
maigre.  Nausées,  ango.Lsses  stomacalos,  tachycardie,  'pouls  à  ,130  ; 
douleurs  violentes  de  tâte  ;  ■aplécéd.ents  de  malaria.  Un  'régime 
sévère  (laitpeptonisé,  benzoate  .de  soude)  améliora  considérablement 
son  état,  en  même  temps  que  diminuait  .le  -nombre  .des  pulsations 

Un  troisième  cas  concernait  une  demoiselle  de '42  ans.,  de  bonne 
santé  habituelle,  -qui, souffrait  de  Testomac  et  .avait  aussi  des-doulems 
dans  la  tête.,  surtout -àgauclie.et  aussi  eUins  lesanembres.  Tachycardie, 
pouls  àl26.Ua  régime  apprqprié  amena aussiiune grande  amélioration.' 

Quatrième  -cas  :,lliss  G...  institutrice,  .Malaise  gastrique  avec  soif 
co-ntinuelle douleurs  dans  les  membrea,  m’umpes,  .insomnie, 
tachycardie,  jpouls  ,à  13.0.  ^Le  traitement  des  troubles  .dige8,tifs 
n’amena  qu’une  amélioration  .relative. 

Cinquième  cas  :  M.  J.  G.  caissier,  40  .ans.  Malaise  gastrique, 
douleurs  de  tâte  vSt  dans  les  membres,  .avec  tremblement,  ipouls 
à  104.  Un  traitement  et  un -régime  ajpprqpriés  diminuèrent  beaucoup) 
ses  malaises. 

Tous  ces  cas  semblent  relever  de  la  toxémie,  causée  :pai’  ce  que 
.le  tube  digestif 'dans  ces  cas  est  ..le  .premier  atteint,  les  autres 
.syuiptômes  venant  easuite,  des  mois  ou  même  des  années  .après. 
,Uue  jpreuve  en  est -que  le  .traitement  ..de  la  dyspepsie  améliore  toius 
ces  .symptômes,  y  compris  la  .tachycardie.  Le  traitement  devra  .doup 
être  dirigé.contre  la  cause  première,  c’esfc-à-.dir.e  oontrela  dyspepsie. 


612 


REVUE  ANALYl 


Quand  au  diagnostic,  si  l’on  n’envisage,  que  la  tachycardie,  ou  si 
elle  est  le  symptôme  dominant,  il  faudra  la  différencier  de  la 
tachycardie  paroxystique  ce  qui  sera  facile.  Si  l’on  considère 
l’ensemhle  des  symptômes,  ou  aura  à  éliminer  la  maladie  de  Graves, 
ce  qui  sera  plus  délicat,  car  si  l’auteur  pense  que  ces  troubles 
relèvent  d’une  toxémie  d’origine  gastro-intestinale,  il  n’est  pas 
éloigné  d’attrihuerà  la  maladie  de  Graves,  qui  présente  souvent  aussi 
des  troubles  dyspeptiques,  la  même  étiologie,  l’accroissement  du 
corps  thyroïde  étant  dans  ces  cas  déterminé  par  l’hypei’excitation  que 
lui  causeraient  les  principes  toxiques  contenus  dans  le  sang. 
Néanmoins  on  arrivera  encore  assez  aisément  au  diagnostic  en 
recherchant  soigneusement  tous  les  signes  de  cette  maladie  dont 
quelques-uns  sont  caractéristiques. 

A.  Termet. 

Effets  de  l'artérîo-sclérose  sur  le  cerveau  et  la  moelle,  par 
Franr  Parsons  Noruury  (Medicine,  Détroit,  Juillet  1897.  —  Les 
désordres  de  l’artérîo-sclérose  tendent  à  se  manifester  dans  le  cer¬ 
veau  surtout  à  certains  endroits,  tel  que  l’artère  basilaire  et  ses 
branches,  et  les  artères  cérébrales  et  temporales.  Il  est  d’observation 
coui’ante  que  les  ilôts  d’artério-sclérose  siègent  dans  le  cerveau  aux 
endroits  où  l'activité  est  la  plus  grande.  Dans  l’artério-sclérose  géné¬ 
ralisée,  le  processus  envahit  les  Unes  ramifications  aussi  bien  que 
les  troncs.  L’artère  basilaire,  qui  donne  passage  à  un  courant  san¬ 
guin  puissant,  y  est  sujette  ;  de  même  les  artères  cérébrales 
moyennes  qui  reçoivent  le  courant  des  carotides.  Les  artères  du 
cerveau  ont  des  parois  très  minces  et  des  ramifications  très  fines. 
Aussi  lorsque  ces  parois  sont  malades,  une  hémorrhagie  peut-elle  se 
produire.  Les  anévrismes  miliaires  en  sont  la  conséquence.  Des 
troubles  dans  le  fonctionnement  et  la  structure  des  zones  cérébrales 
irriguées  par  les  petites  ramifications  peuvent  aussi  se  produire 
lorsque  ces  petits  rameaux  sont  pris. 

L’artério-sclérose,  grâce  à  la  théorie  du  mouvement  des  neurones, 
peut  expliquer  ces  névroses  que  jusqu’alors  on  attribuait  à  un  trou¬ 
ble  fonctionnel  plutôt  qu’à  un  trouble  organique. 

L’artério-sclérose  du  cerveau  se  traduit  par  plusieurs  symptômes 
qui  sont,  il  est  vrai,  communs  à  plusieurs  affections  cérébrales; 
mais  leur  groupement  a  quelque  chose  de  caractéristique.  Les  étour¬ 
dissements,  le  vertige,  sont  les  premiers  symptômes  qui  attirent 
l’attention.  Ils  sont  plus  ou  moins  persistants  ;  puis  viennent  les 
maux  de  tête,  qui  apparaissent  souvent  à  la  suite  d’un  effort  céré- 
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bral.  Les  symptômes  les  plus  marquants  sont  les  paralysies  céré¬ 
brales  qui  varient  avec  l’étendue  et  la  région  intéressées  ;  mono- 
pbégie,  hemiataxie,  aphasie  ataxique  ou  hémiplégie.  Ces  signes  peu¬ 
vent  être  transitoires,  se  reproduire  à  divers  intervalles  et  être  ou 
devenir  permanents.  La  lésion  cérébrale  est  ordinairemen  une- 
thrombose  quoiqu’il  puisse  y  avoir  des  embolies. 

L’épilepsie  et  la  chorée  peuvent  relever  de  Partério-sclérose  et 
surtout  l'épilepsie  tardive  sans  antécédents,  ni  grosses  lésions  céré¬ 
brales.  La  lésion  causale  est  alors  un  ilôt  de  sclérose  localisée  ou 
une  malnutrition  résultant  d’une  atrophie  artério-scléreuse.  De 
même,  la  chorée  est  une  chorée  sénile. 

L’artério-sclérose  peut  aussi  donner  lieu  à  des  phénomènes  psy¬ 
chiques,  tels  que  somnolence,  amnésie  profonde. 

La  démence  essentielle  de  l’artério-sclérose  est  la  démence  de 
l’atrophie  cérébrale  chronique,  dite  aussi  démence  sénile.  D’ailleurs 
cette  démence  n’est  pas  fonction  de  l’âge,  mais  plutôt  de  l’état  du 
cerveau,  chez  lequel  les  lésions  artério-scléreuses  peuvent  être  pré¬ 
coces. 

Il  n’y  a  que  peu  à  dire  des  maladies  de  la  moelle  causées  par 
l’arlério-sclérose  ;  d’ailleurs  elles  sont  rares,  ce  qui  s’explique  peut- 
être  par  ce  fait  que  les  artères  spinales  ont  deà  anastomoses  plus 
fréquentes  et  plus  nombreuses  que  les  artères  cérébrales,  d’où  il 
s’ensuit  une  meilleure  nutrition  de  l’organe. 

A.  Termet. 

Les  effets  de  l’artério-sclérose  sur  le  cœur,  par  Robert  B.  Preble 
(Medicim,  Détroit,  juillet  1897).  —  On  peut  diviser  en  trois  groupes 
les  cas  où  le  cœur  souffre  secondairement  de  l’artério-sclérose  ; 
do  ceux  dans  lesquels  les  artères  coronaires  sont  malades;  2“  ceux 
dans  lesquels  les  valvules  du  cœur  sont  prises  ;  3“  ceux  dans  lesquels 
ces  deux  facteurs  sont  absents  et  où  le  cœur  s’hypertrophie  à  cause 
de  l’excès  de  travail  que  lui  cause  l’arlério-sclérose  des  artères  périr 
phériques.  Toutefois  les  lignes  de  démarcation  entre  ces  trois  groupes 
ne  sont  pas  rigoureuses. 

Les  coronaires  sont  affectées  dans  presque  tous  les  cas  de  lésions 
scléreuses  artérielles,  et  souvent  beaucoup  plus  que  les  autres 
artères.  11  s’ensuit  que  le  cœur  ayant  d’une  part  un  surcroît  de  tra¬ 
vail,  et  d’autre  part  sa  nutrition  étant  entravée,  des  troubles  ne  tar¬ 
dent  pas  à  apparaître,  quoique  les  lésions  puissent  arriver  à  un  cer¬ 
tain  degré  avant  de  se  traduire  par  des  symptômes.  C’est  ainsi  que 
le  malade  peut  mourir  subitement  d'angine  de  poitrine  sans  avoir 
eu  antérieurement  de  symptômes  cardiaques. 
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Lorsque  le  processus  siège  sur  le^  petits  rameaux  des  coronaires^, 
il- se  produit  de  petits- infarctus  anémiques  qui  sont  remplacés  par 
du  tissu  fibreux,  orienté  suivant  l’axe  des  cellules  cardiaques  ;  La 
dimension  de  ces  ilôts- fibreux  est  variable, plusieurs  pouvant  se  réu¬ 
nir  entre  eux.  Les-  autres  cellules  s’hypertropliient  pour  suppléer  les 
cellules  disparues  ;  telle  est  L’origine  la  plus  commune  des-  «  cœurs  de 
bœuf  »,  habituellement  connue  sous  le  nom  de  myocai'dite  fibreuse. 

Ces  ilôts  flbneu-x  peuvent  céder  sous-  la  pression  cardiaque,  et  il 
en  résulte  un  anévrysme  du.  cœur,  surtout  dans  le  ventricule 
gauche. 

Si  les  troncs  principaux  sont  pris,,  il  y  a  des  zones  étendues  dei. 
nécrose  du  muscle  cardiaque.  L’obstruction  de  ces  troncs- peut  d.’ail- 
leurs  être  due  à  une  plaque  athéromateuse  de  l’aorte,  près  de  leur 
origine,  l’artère  étant. elle-même-saine. 

Les-  valvules  aortiques  sont  souvent  en  même-  temps  le  siège  d’ar- 
tério-sclérose.  Il  s’ensuit  une  insuffisance  aortique,  fatalement 
progressive,  et  dondiant  lieu  à  de  graves  accidents  d’insuffisance 
ca’’diaque.  Dans  ces  cas,  les  signes  cliniques  importants  sont  plutôt 
fonctionneLs- que  physiques.  L’angine  de.  poitrine  en  est  une  mani¬ 
festation  fréquente.  Dans  d’autres  cas,  on  observe  des  attaques- 
di’asystolie,  avec  œdèmes  et  congestions- passives-  des  viscères.  Dans 
dfau-tres  cas-  encore,,  l’insuffisance  cardiaque:  se  produit  graduelle¬ 
ment. 

Les  valvules  aortiques  étant  très  souvent  prises,  il  peut  y  avoir, 
outre  l’insuffisance,  un  rétrécissement  combiné  avec  elle.  Les  signes 
de  cette  affection  ne  diffèrent  pas  de  ceux  que  l’on  y  observe  lors¬ 
qu’elle  est  d’origine  end'ocarditique.  Les  caractères  du  pouls  y  sont 
cependant  moins  nets,  modifiés  qu’ils  sont  par  les  altérations  des 
parois  vasculaires. 

Les  signes  d'hypertrophie  cardiaque  consécutive  à  Partério-sclé- 
rose  ne  présentent  non  plus  rien  db  parliculier. 

A.  'FKRiiiEr; 

Un  cas  d’anémie  profonde,  probablement  d’origine  gastro¬ 
intestinale,  par  Auoustus  A.  Eshner  (The  Philadelpida  Polyclinic, 
mars  1897.  —  G.  A...,  mulâtre  légèrement  coloré,. âgé  de  43  ans, 
garçon  de  café,,  se  présenta  à  la  Policlinique  le  12  juin  1896,  se 
plaignant  de  palpitations  et  d’angoisse  précordiale,  avec  sensation 
de  battements  dans  la  tête  et  sifflements  d’oreilles.  Il  y  avait  en 
outre  un  peu  de  dyspnée  avec  douleur  dans  la.  poitrine  et  expecto¬ 
ration  muqueuse.  De  temps  en  temps  il  avait  des  épistaxis  et  un& 
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héinorrliagie  assez  abondante  avait  suivi  l’extraction  d’une  dent. 
Vertiges  avec’ léger  mal.de  tôte,  diminution  de  l’appétit  et  amaigi'is- 
sement  de  8’  à  10' livres.  Langue  sale,  selles-  irrégulières-,  quelquefois 
constipation.  Flatulence  fréquente  et  de-  temps  en  temps  nausées' 
suivant  ringeslion-  de  nourriture.  Pas' de  fièvre  ni  dè  frissons-,  mais' 
transpirations  pendant  la  nuit.  Peu  de  .sommeil. 

A  21  ans,  le  malade  avait  eu  du  paludisme,  de  la  blennorrhagie' 
à  23  ans  et  une;  «  inHamination  d’ès-tomac  r,  dont  il  souffrait  depuis 
longtemps.  : 

Le  père  du. malade  était  mort  de  pneumonie-,  sa  mère  de  ménin¬ 
gite  et  une  sœur-  de  tuberculose  intestinalei 

Le  malade  était  extrêmement  pâle,  avec  une’  légère  teinte  jaune- 
citron’  et  il'  avait  faspect  d’un  malade  atteint  d'anémie  profonde', 
peut-être ■  pernicieuse.  La  sonorité  pulmonaire:  était  conservée,  la 
respiration  était  douce.  La  contraction  card,iaqne  était  régulière, 
mais  on  entendait,  à  la  pointe  et  sur-  une  zone  considérable  rui’ 
mnrmure  doux  systolique,  avec  bourdonnement  dans- le  cou.  Pas' de 
douleur  osseuse  ni  d’apparence  d’hémorrhagie;  Reflexes  rotuliens 
intacts-,  pas  de  traces  d'ataxie.  Le  malade- se- fatiguait  rapidement 
après  un  léger  -  exercice  et  se.  trouvait  facilement-à  bout  de  souffle-; 
L’examen  du  sang  pratiqué  à  ce  moment  par  le  D'  J.  K.  Milchell 
monlra  une  diminution  de  21).  p,  100  d’héinoglohine.  Les  globules- 
se  groupaient  en  piles  et  variaient  en  grandeur  e ti  en  aspect;.  Urine 
normale.  On  donna.au  malade  l.v  grains:  de  phosphate  de  soude 
dans  de  l’eau  chaude  avant  chaque  repas  etnprès  chaque 'repa.s' une 
pilule  contenant  1730  de  grain;  d.’âcide.  arsénieux^  1/30  de  grain  de 
sulfate  de-  strychnine  et  2  grains  de:  fer  réduit.  En  outre  on  lui 
donna  sous  différentes  formes  de  la.  moelle  osseuse,  de- la;  liqueur 
de  Fovvler,.  des- pilules  de  Blaud,.  du  salol,  de  la  créo.sote:  ehdiautres 
substances;  11  s’améliora  quelque  peu  avec  ce  traitement,. jusqu’à' 
rocouvrer  son.poids:  initial)  quoique  pendant  quelque  temps;  il; eut 
une  perte  diappétit  et  de  l’anorexie;  A,  ce:  moment!  il  avait  du. d'égoût 
pour  Ife:  sel’,  et  lleau.  lui.  semblait;  douceâtre’.. 

Le  21  août  1896,. l’hémoglobine  était  à; -iS'p;  100,, le  nombre  des 
globules  rouges-à  2.230.000  au  millimètre  cube  et  lè  10  février  1897, 
L’hémoglobine  était,  à  30  p..  100  et  le  nombre  des  globules  rouges 
1^600.000.  De  temps  en-  temps  les  sensations  de  battements,,  et  de 
sifflements  dans  la  tête,,  lui  causaient  un.  ennui. considérable..  Avec 
cela,  il  y  avait  une  sensation  d'oppression  avec  soif  d-’air..  De 
temps  en  temps,  assoupissement,;,  œdème  transitoire  de  lii  face  et 
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des  jambes;  cyanose  et  fourmillements  passagers  dans  le  bout  des 
doigts.  Deux  sœurs  du  malade  étaient  presque  aussi  pâles  que  lui. 

Tandis  que  la  coloration  du  malade  rappelait  celle  de  l’anémie 
pernicieuse,  l’examen  du  sang  montrait  l’existence  seulement  d’une 
anémie  simple  à  un  haut  degré  et  c’est  là  un  fait  bien  admis  que 
l’aspect  d’un  malade  ne  donne  pas  d’indices  certains  sur  l’état  de 
son  sang. 

En  outre  de  la  pâleur  et  de  l’état  du  sang,  les  symptômes  les  plus 
marqués  et  les  plus  importants  concernaient  le  tube  digestif  et 
l’attention  fut  attirée  sur  eux  au  point  de  vue  thérapeutique.  On 
observa  un  parallélisme  étroit  entre  l’état  des  fonctions  digestives 
et  l’état  général  du  malade,  et  il  devint  évident  que  son  anémie  était 
de  cause  gastro-intestinale,  soit  que  l’état  des  voies  digestives 
empêchât  une  absorption  suffisante,  soit  qu’il  s’y  fit  une  résorption 
de  substances  capables  de  nuire  aux  globules  rouges.  Cette  hypo¬ 
thèse  de  l’origine  intestinale  de  cette  anémie  était  plus  plausible 
que  celle  consistant  à  considérer  les  troubles  digestifs  comme  la 
conséquence  de  l’anémie.  C’est  pour  cette  raison  qu’on  s’efforça  de 
maintenir  les  fonctions  digestives,  on  donna  une  nourriture  simple 
et  substantielle,  par  petites  quantités  à  intervalles  répétés  ;  on  régla 
avec  soin  le  repos  et  l’exercice  ;  on  employa  la  strychine,  la  noix 
vomique,  l’acide  nitro-chlorhydrique,  l’arsenic,  le  fer  et  la  moelle 
osseuse.  Je  ne  sais  trop  lequel  de  ces  remèdes  a  agi  surtout,  quoique 
l’amélioration  semblât  plutôt  suivre  l’ingestion  de  l’arsenic  et  je  ne 
sais  non  plus  si  l’amélioration  obtenue  se  maintiendra. 

Le  pronostic,  d’abord  assez  bénin,  devint  à  la  fin  très  sombre, 
quoiqu’il  s’agisse  là  d’un  cas  d’anémie  profonde  plutôt  que  d’anémie 
pernicieuse.  L’avenir  tranchera  la  question.  On  pourrait  trouver  des 
altérations  scléreuses  de  la  moelle  épinière,  car  on  en  a  trouvé  dans 
les  anémies  profondes,  sans  qu’elles  paraissent  avoir  de  rapport 
avec  la  valeur  de  Thémoglohine  et  le  nombre  des  érythrocytes.  Ce 
sont  des  lésions  qui  se  trouvent  aussi  bien  dans  l'anémie  profonde 
que  dans  l’anémie  pernicieuse,  et  les  deux  peuvent  avoir,  indépen¬ 
damment  des  complications,  une  terminaison  fatale. 

A.  Termet. 

Etude  sur  trente-et-un  cas  de  chlorose,  par  Charles  E.  Simon 
(The  Amer,  journ.  oj.  Med.  Sc.,  avril  1897).  —  Jusqu’à  présent, 
aucune  théorie  étiologique  satisfaisante  n’a  été  donnée  pour  la 
chlorose. 

Successivement  on  a  incriminé  des  désordres  génitaux,  l’hypo- 
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plasie  cardio-vasculaire  (Virchow,  Rokitansky),  le  port  du  corset 
(Hoseiibach),  la  gastroptose  et  la  splanchnoptose  (Meinert),  la  dila- 
lion'  d’estomac  (Pick),  les  auto-intoxications  par  putréfaction  intes¬ 
tinale  anormale  (Bunge),  la  constipation,  les  dypepsies  hyper, 
hypo  ou  anachlorhydriques,  la  production  exagérée  d’acide  urique, 
les  pertes  exagérées  de  sang  menstruel,  enfin  on  en  a  fait  une 
maladie  infectieuse. 

Toutes  ces  causes  ne  sont  pas  satisfaisantes  et  aucune  d’elles  ne 
suffit  à  elle  seule  pour  expliquer  la  maladie. 

Pour  l’auteur,  la  chlorose  est  due  à  une  consommation  insuffi¬ 
sante  d’aliments  protéiques  animaux,  qui  se  traduit  par  une  dimi¬ 
nution  des  éléments  azotés  excrétés  dan^  l’urine.  On  observe,  en 
effet,  communément  chez  les  chlorotiques  une  perversion  du  goût, 
avec  appétit  exagéré  pour  le  sucre  et  les  amylacés.  En  outre,  la 
chlorose  survient  surtout  chez  les  sujets  qui  ne  peuvent  faire 
figurer  dans  leur  alimentation  une  quantité  suffisante  de  viandes  et 
surtout  de  viandes  rouges.  On  la  voit  beaucoup  plus  fréquemment 
qu’on  ne  le  dit  généralement  et  elle  se  présente  dans  les  deux 
sexes  et  à  presque  tous  les  âges.  C’est  pourquoi  l’auteur  pense  que 
ce  terme  de  chlorose  est  mauvais,  comme  trop  restreint  et  il  pro¬ 
pose  comme  plus  convenable  celui  d’anémie  simple.  Il  pense  aussi 
que  l’on  devrait  toujours  appuyer  son  diagnostic  sur  l’examen  du 
sang.  En  ce  qui  concerne  le  traitement,  il  ne  faut  pas  considérer 
le  fer  comme  le  spécifique  de  cette  affection,  et  il  faut  surtout 
donner  une  grande  place  au  régime,  qui  consistera  surtout  en 
viandes  rouges,  en  moelle  osseuse  et  en  bière  forte. 

L’auteur  passe  en  revue  trente-et-un  cas  de  chlorose  qu’il  a 
observés  avec  beaucoup  de  soin,  les  analyse  et  s’en  sert  pour  com¬ 
battre  les  différentes  théories  produites  jusqu’à  ce  jour,  et  appuyer 

A.  Termet. 

Note  préliminaire  sur  une  méthode  simple  et  exacte  pour 
estimer  le  pourcentage  de  l’hémoglobine,  par  G.  E.  Ide  [Médi- 
cine,  Détroit,  juin  1897),  —  Le  besoin  se  fait  sentir  pour  les  clini¬ 
ciens  d’une  méthode  simple  et  exacte  pour  déterminer  le  pourcen¬ 
tage  de  l’hémoglobine  dans  le  sang,  et  jusqu’à  présent,  on  n’en  con¬ 
naît  pas. 

La  méthode  d’Hénocque  n’est  pas  pratique  à  cause  de  la  'grande 
quantité  de  sang  qu’elle  exige. 

Les  méthodes  les  plus  employées,  sont  celles  de  Fleisclil  et  de 
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Gowers.  Mais; outre,,  qu, 'elles  exigent  un  outillage  coûteux,  elleS' 
reposent  sur  des  appréciations  de  teirites'  qui' les  rendent  sujette? 
à  des:  erreurs-  assez  grandes. 

Une  méthode  plus  exacte:,,  elle  est,  celle  basée  sur  la  densité  du 
sang.  Le  rapport  de.  l’hémoglobine  aux»  élém:ents-  solides  totaux  du; 
sang,  suivant  Hoppe-Seyler.  est  de  iiO  p.,100:-chez  l’homme-,' un  peu 
moins  chez  la  femme.  Les  variations  dans  la  quantité  de  l’hémoglo-- 
bine  retentiront  sur  la  densité  du.  sang, , car  cette  densité  varie  sur¬ 
tout  avec  la  quantité  des  .éléments  solides  ou  cellulaires. 

De  plus-,  une  des-  propriétéa  les  plus  caractéristiques-  du  sang  est 
de  maintenir  sa  densité,  ce  qp.i  a  été  prouvé  expérimenlaloment. 
Suivant  Koch  et  Schlesinger,.des  changements  notables  peuvent  sur¬ 
venir  dans:  la  densité'  totale  du  sang,  sans,  que  celle  du  sérum  soit:- 
modiliée.. 

D’après  cela,, on, voitqulil  est  facile  de  déduire  de  la  densité  dhin 
échantillon  de  sang., .le  pourcentage  de  ses  éléments-  solides  et:  de: 
son  hémoglobine; 

La  densité  du  sang,  chez  les  individus  sains  varie  de  1032;  à  1062 
cheZ:Uhomra.e  et  do  lO-l-S  à  iOTO  chez  la. femme.  Suivant  M.  H.  Howell» 
elle:  est,  chez  l’homme  de  1.041  à  -1067,,  en  mo.yenne,  lDb3..Hamniers.- 
C'hlag,  donne  les  chiffres  sui.vants-,  :  hommes-tOo.7  à  1062,.  femmes 
1033-0  1061. 

Suivant  Jones,  la  densité  du  sang  varie  avec. l’âge  et  le  sexe, 
diminue  après  les  repas,  augmente  par  l’exercice,,  dimin.uc  lente¬ 
ment  le  Jour,  remonte  pendant  la. nuit  et  varie  beaucoup  suivioit  les 
iudividus,  si  bien  qu’une  densité  normale  chez. l'un.peut-ôlre  patho¬ 
logique  chez  l’autre-. 

Le  rapport  de  la. quantité  d’hémoglobine;  à;  la,  quantité,  tatale-dè. 
sang  est, de  14  p;  100; 

Suivant  Jones,  Hanimerschlag,  Schmaltz  et  d’autres,  la  densité  du: 
sang  est  dans  un  rapport  plus  constant  avec  riiémoglobine  qu’avec 
le  nombre  des  globules  rouges. 

C’est  de  1839  que  datent  les  premières  études  sur  le  rapport  de  là, 
densité  du  sang  avec  la  quantité  d^hémoglobine  et  parmi  les  pre¬ 
miers  observateurs  sont  Roy,  Siegel,  Jones,.  Sernalz,  Slierringtoii,. 
Hammerschlag,  Copeman,  Hoch,  Schlesinger,  Hopp.e-Seyler,  Busch. 
et  Kerr. 

Plusieurs  méthodes  ont  ôté  employées  pour  déterminer  la  densité 
du  sang. 

-  En  1873,  Haro  l’estimait  en  faisant  passer  du.sang.  à.. travers  un 
tube  étroit  :  celui  qui  passait  le  plus  vite  était  le  plus  lourd. 
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Selimaltz  l’estimait  par  des- pesées.. 

Fano,  en  1882, immergeait  du  sang  dans  une  solution  aqueuse  de 
gomme,  à  laquelle  il  ajoutait  soit  de  l’eau,  soit  une  solution  plus 
dense,  jusquià  ce  que  le  sang,  fût  en  équilibre.  11  prenait  ensuite 
la  densité  de  cette  solution. 

Roy,  employa  le  même  principe  en  1884,  mais  se  servait  de  solu¬ 
tions  salines  contenues  dans  une  seringue  hypodermique  modifiée. 
Il  estima  la  densité  du  sang  à  1033  à  107S. 

Jones,  aivec  des  solutions  de  glycerol  dans  l’eau  trouva  1027  à 
1075. 

Landois  avec  des  solutions  de  sulfate  de  soude  trouva  1050  à 
1070.  Dastre  employait  un  mélange  de  chlorure  de  carbone  et  d’huile 
d’olives  qui  ne  se  mélange  pas  au  sang  ethie  se  coagule  pas. 

La  dernière  méthode,,  la  plus  recommandable  et’  la  plus  simple 
est  celle  de  Hammerschlag.  L’outillage  nécessaire  est  très  simple, 
très  bon  marché  et  très  portatif.  Il  comprend  : 

1“  Une  éprouvette;  2°  un  densimètre  pour  l’eau  (bu  l’urine);  3° 
une  pipette  de  petit: calihi’e;  4”  une  baguette  de  verre;  5“  quelques 
plumes  d’acier;  6“  une  bouteille  de  chloroforme;  7”  une  bouteille  de 
benzol;  8“  une  bouteille  contenant  un  mélange  de  chloroforme  et  de 
benzol  et  9°  du- papier  à  filtre. 

La  manière,  de  procéder  est  la  suivante  ;  le  mélange  de  chloro¬ 
forme  et  de  benzol  (4,  parties  égales  par  exemple)  est  versé  dans 
lléprouvette  ;,  l’.index  du  patient  est  lavé  à  l’eau  phéniquée,  puis 
piqué  avec  une-plume  métallique  tlambée;  une  goutte  du, sang,  sorti 
de  la  piqûre  est  aspiré  dans  la  pipette  puis  portée  doucement  au 
centre  du  mélange  et  abandonnée  là  (pour  éviter  l’introduction  d’air,, 
ne  pas  exprimer  tout  le  sang  de  la  pipette)  ;  si  la  goutte  de  sang, 
tombe,  le  liquide  doit-être  rendu  plus  dense  avec  le  chloroforme  ;. 
dan  .s  le  cas  contraire,,  on  doit  y  ajouter  du  benzol.  A  chaque  addir 
tion,  remuer  le  mélange  avec  l'agitateur  pour  qu’il  soit  bien- homo¬ 
gène,  en  ayant  soin  de  ne  pas  briser  la  goutte  de  sang.  Quand  elle 
est  en  équilibre,  sa.  densité  est  égale  à  celle  du  liquide,  et  on  prend' 
celle  de  ce  dernier,  avec  le  densimètre.  Le  mélange,  peut  servir  indé¬ 
finiment;  on  n’a  qu’à  le-  filtrer  après  chaque  épreuve.  L’éprouvette 
doit  être  maintenue  très  propre. 

Cette:  méthode  est  très  facile,  très  exacte  et  on  se  familiarise  vite 
avec  elle.  La.  température  de  l’appartement  n’influe  pas  sur  les 
résultats-,  suivant  Roy;  Jones  et  Hammerschlag. 

.  Le  problème  maintenant  consiste  à  construire  une  table  donnant 
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les  pourcentages  d'hémoglobine  correspondant  à  la  densité  ainsi 
trouvée.  Hammerschlag  a  construit  cette  table,  mais  en  se  servant 
de  l’instrument  de  Fleiscbl,  qui  est  sujet  à  l’erreur.  L’auteur  se 
propose  de  reprendre  ce  travail  et  d'établir  des  tables  plus  exactes. 

Voici  les  chiffres  d'Hammerschlag  : 

Densité.  Hémoglobine. 

1033  à  1033  2b  à  30  0/0 

1033  1038  30  35  » 

1038  1040  35  40  » 

1040  1045  40  4o  » 

1045  1048  4b  55  » 

1048  1050  55  65  « 

1050  1053  65  70  « 

1053  1055  70  75  » 

1055  1057  75  85  » 

1057  1060  85  95  » 

Avec  des  tables  plus  exactes,  on  pourrait  obtenir  des  résultats  qui 
donneraient,  dans  certains  états  pathologiques,  des  renseignements 
précieux  pour  le  clinicien. 

A.  Termet. 

La  nature  de  la  leucocytose  produite  par  l’acide  nucléi- 
nique  ;  étude  préliminaire,  par  Delano  Ames  et  Huntley  {Journal 
of  the  American  Medical  Association,  4  septembre  1897).  —  Depuis 
qu’il  est  nettement  établi  que  le  plasma  normal  du  sang  de  l’homme  et 
des  animaux  possède  un  pouvoir  germinicide  défini,  des  expériences 
ont  été  faites  dons  le  but  de  déterminer  la  nature  de  la  substance 
qui  confère  cette  propriété  au  sang  et  dans  l’espérance  que  cette 
découverte  mettrait  la  science  médicale  en  possession  des  moyens 
d’accroître  artificiellement  à  volonté  ce  pouvoir  bactéricide,  ce  qui 
serait  d’une  importance  considérable  dans  le  traitement  de  certaines 
maladies. 

Déjà,  en  1872,  le  fait  que  des  organismes  injectés  dans  la  circula¬ 
tion  disparaissaient  rapidement  fut  observé  par  Lewis  et  Cunningham; 
des  faits  analogues  furent  relatés  de  temps  en  temps  par  un  certain 
nombre  d’observateurs  parmi  lesquels  Traube,  Fodov,  Wysokowicz, 
Grohmann,  Nuttall,  etc.,  et  de  nombreuses  théories  furent  édifiées, 
cherchant  à  expliquer  la  destruction  apparente  des  organismes  ; 
mais  il  faut  en  arriver  à  Nuttall  [Zeistchr.  f.  Eygiene  1888),  pour 
avoir  une  explication  satisfaisante;  c’est  lui  qui  établit  que  les  orga¬ 
nismes  disparaissaient  parce  que  le  plasma  normal  était  germihi- 
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eide.  Continuant  le  travail  de  Nuttall,  Nissen  sous  la  direction  de 
Flüge  en  arrivait  aux  conclusions  suivantes  ;  le  plasma  normal  san¬ 
guin  détruit  facilement  les  bacilles  du  cboléra  et  d'Ebertli  ;  l’addi¬ 
tion  de  petites  quantités  de  bouillon  stérilisé  ou  d’une  solution  nor¬ 
male  de  sel  ne  détruit  pas  la  propriété  germinicide  du  sang;  pour 
un  volume  donné  de  sang,  il  y  a  un  nombre  maximum  de  bactéries 
pouvant  être  détruites;  le  sang  rendu  incoagulable  par  l’addition  de 
peptone  est  encore  germinicide  ;  le  sang  dont  la  coagulation  est 
inhibée  par  l’addition  de  2b  p.  100  de  sulfate  de  magnésie,  voit  sa 
propriété  germinicide  diminuée  ;  le  plasma  sanguin  filtré  du  cheval 
est  germinicide. 

Mais  s’il  était  ainsi  clairement  prouvé  que  le  sang  normal  possé¬ 
dait  une  propriété  certaine  inhibitoire  de  la  vie  bactéridienne,  il 
n’était  cependant  point  démontré  à  quoi  cette  faculté  devait  être 
attribuée.  Metchnikofî  l’attribuait  au  pouvoir  de  certaines  des 
cellules  blanches  dn  sang  (les  leucocytes  polymorphonucléaires), 
de  dévorer  les  microorganismes  et  créait  le  terme  phagocytose. 
Or,  si  la  phagocytose  ne  saurait  être  niée,  il  semble,  d’après 
Buchner,  que  la  vraie  propriété  germinicide  du  sang  ne  soit  nulle¬ 
ment  liée  à  cetle  action  du  leucocyte;  en  effet,  on  peut  tuer  ces 
cellules  par  le  froid,  puis  dégeler  ensuite  le  sang  sans  que  pour 
cela  le  pouvoir  destructeur  de  microorganismes  du  plasma  se 
trouve  diminué.  Aussi  Buchner  déclare-t-il  que  la  substance  ger- 
minlcide  du  sang  est  son  constituant  séro-albumineux. 

Vaughan,  dans  un  travail  lu  au  First  Pan-American  Medical  Gon- 
gress  de  1893,  démontrait  à  son  tour  que  cette  conclusion  de  Buchner 
devait  être  erronée,  puisqu’il  est  bien  connu  que  quelle  que  soit  la 
substance  qui,  dans  le  sang,  possède  la  propriété  germinicide,  elle 
n’est  pas  affectée  par  la  digestion  peptique  ;  or,  la  séro-albumine 
l’est. 

Quoi  qu’il  en  soit,  un  grand  nombre  d’auteurs  se  sont  efforcés  de 
résoudre  la  question  et  parmi  eux  Pruden,  Rovighi,  Pekelhaving, 
îlaukin,  Bitter,  Christmas,  etc.,  et  tout  particulièrement  Vaughan, 
dont  voici  quelques  conclusions  ; 

La  séro-albumine  décrite  par  Buchner  n’est  pas  la  substance  ger¬ 
minicide  du  sérum  sanguin  puisqu’elle  est  rapidement  convertie  en 
peptone  par  la  digestion  peptique,  le  sang  conservant  quand  môme 
sa  propriété  bactéricide.  Or,  on  sait  combien  les  peptones  sont  favo¬ 
rables  à  la  pullulation  des  microorganismes, 

La  subsiance  germinicide  doit  appartenir  aux  protéides,  sans  cela 
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11  serait  difiicile  d^expliquer  le  fait  qu’une  température  de  53“  rend 
le  sérum  sanguin  inactif. 

La  seule  substance  protéide  qui  puisse  être  présente  dans  le  sang 
et  qui  ne  soit  pasulétruite  pardadigeslioupeptique  .est  une  nucléine. 
D’o.ù  ces  deux  questions  :  existe-t-il  une  nucléine  dans  le  sang  et  si 
oui,  cette  nucléine  a-t-elle  des  propriétés  germinicides  ? 

Sans  commenter  plus  longuement  le 'travail  de 'Vaughan,  on  peut 
dire  qu'il  réussit  à  isoler  du  sang  une  substance  qui  est  une 
nucléine  sans  aucun  doute  et  qu’il  a  démontré,  et  avec  lui  nombre 
d, 'auteurs,  que  cette  nucléine  avait  de  réelles  propriétés  germini¬ 
cides.  il  semble  donc  que  l’on  soit  fondé  ii  considérer  le  plasma  san¬ 
guin  comme  bactéricide  en  vertu  de  la  nucléine  qu’il  contient.  Mais 
;qu’es.t-ce  que  la  nucléine  ? 

Le  terme  nucléine  fut  appliqué  à 'l'origine  à  une  substance  paiti- 
nulière  renfermant  du  phosphore,  que  l’on  isolait  du  pus.  Eu  en 
parlant,  Ghittenden  disait  :  »  On  a  découvert  que  cette  ou  ces  sub- 
■tances  étaient  largement  distribuées  dans  la  nature,  dans  le 
•idomaine  végétal,  partout  où  l’on  rencontre  des  cellules  nucléées. 

On  point  de  vue  physiologique  on  peut  considérer  les  nucléiiiep 
.comme  formant.laplus  grande  .part'de  la  substance  chimique  trou¬ 
vée  dans  les  nucléi, cette  substance  qui  a  une  si  grande  affinité  pour 
certains  agents  colorants  et  qui  est  parfois  désignée  comme  une 
-chromatine.  On  dit  d’elle  aussi  :  ce  constituant  de  fa  cellule  en 
vertu  de  laquelle  cette  dernière  grandit,  se  développe  et  se  repro¬ 
duit.  On  comprend,  dès  lors, que.  la  nucléine  doit-être  très  répandue 
■dans  la  nature  et  que  l’on  en  uloit  'trouver  tout  spécialement  dans 
-les  tissus  ou  structures  histologiques  des  plus  riches-en  éléments  cel¬ 
lulaires. 

Chiniiquement,  les  nucléiuessont  des  prdtéifles  hautement  com¬ 
plexes,  d’acidité  faible  et  renfermant  une  certaine  quantité  de  phos¬ 
phore.  Elles  sont  insolubles  dans  les  acides  faibles  et'dans  l'alcool, 
.mais  sont  solubles  dans  les  solutions  alcalines  diluées,  l’action  des 
.alcalis  étant  de  bbérer  l’acide  nucléinique  ou  de  le  séparer  delà 
matière  albuminoïde  avec  laquelle  il  est -en  combinaison. -D’après 
■  cela,  mie  nucléine  serait -simplement  une  combinaison  d’une  forme 
.quelconque- dematière-protéiduavecracide-nuclémique  (Ghittenden). 
,Get  acide  peut  de  nouveau  -être  décomposé  par  IFaotion  des  acnles 
-minéraux  dilués  et,  ninsi  traité,  donne  comme  produits  de  clivage  des 
espèces  variées  de  bases  nucléiniques,  la-dilîérenoe  dépendant  de 
lanature  du  tissu  ou  delà  substance  d’où  la  nndl'éine  fut  originai- 
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rement  dérivée.  'C’est  ainsi  que  l’acide  .nucléiiiîque  ;des  cellules  de 
de  la  levure  traité  par  .un  acide  . minéral  dilué  renferme  quatre  sul3- 
stauee  basales  distinctes,  tandis  que  ealui  obtenu  de  la.glande  thy¬ 
mique  de  veaux  ne  renferme  qu’une.base.,  l'adénine. 

Puisque  toutes  les  iiucléines  contiennent  du  phosphore  ,et  puis¬ 
qu’il  semble  que  plus  est  .élevé  leitaux  du  phosphore  .et  plusda 
nuéléine  est  active,  le  taux  de  phosphore  contenu  dans  :un  spéci¬ 
men  donné  de  cette  _substance  pourra  être  pris  comme  index  de 
la  quantité  d’acide  nucléinique  présent  flans  la  préparation.  .Les 
nucléines  du  commerce  sont  très  variables  dans  leurs  taux  respec¬ 
tifs  eu  phosphore.  Les  auteurs  de  cet  article  se  sont  servi  dans  lem's 
recherches  de  celle  recommandée  par  Ghilteuden. 

L’usage  de  la  nucléine  comme  agent  ithérapeutique  est  de  date 
si  récente  et  se  trouve  basé  sur  si  peu  de  faits  connus  relatifs  à  . son 
action,  que  cette  action  sur  l’organisme  malade  est  encore  très 
obscure.  Lowitt,  par  des  injections  sous-cutanées  de  nucléine  chez 
des  animaux  à  raison  de  i  p.  .100  par  kilog.  do  poids  du  corpsjpro- 
voquait  rapidement  de  .très  dangereux  symptômes,  .de  menaçantes 
défaillances  cardiaques  et  respiratoires;  comme  il  est  impossible  He 
savoir  .de  quelle  préparation  il  flt  usa:ge,  ces  expérieuces  ne  ..peuvent 
compter, d’autant  que  les  auteurs. qui  suivirentue  signalèrent  jamais 
de  symptômes  Ifâcheux  ni  chez  -les  animaux,  ni  chez  .les  :hommes 
môme  lorsque  les  doses  employé.esiui’ent  considérables.  Sans  doute, 
si  les  idoses  employées  étaient  excessives,  on  obsei'vait-.des  sjunp- 
lômfis  dangereux,  mais, il  en.est.de  même  de  flous  les  agents  .théra¬ 
peutiques  ininteüigemment  administrés.  Du  reste.,  Bans  discuter 
l’action  physiologique. de  là  nucléine,  .de  rson  administration  par-voie 
hypodermique  ou  iper  os,  un  leffet  .semble  .acquis  et -constant  :  la 
production  apparente  de  la  lencocyhose,  d’où  est  supposée. dépendre 
sa  valeur  thérapeutique  dans  le  traitement- des  variétés  de  maladies 
iactéridiennes. 

.Ainsi  qu'il:a  été  dit  .plus  haut,  si  l’on  pouvait,  découvrir  la  subs¬ 
tance -en -vertu. de  laq.uelle  le  sang  possède  .des  .prqpriétés  baotéi'i- 
oides,îQn  pourrait  avec  raison -espérer -trouver  .quelque  ai’tifloe  par 
lequel  cette  admirable  -propriété  jpo.urraLt  -être  iacerue.  -Or,  mi  la 
propi’iété  germinicide  du  sang  normal  réside -.dans  mue -substance 
-connue  -comme  .nucléine  -et  'puisque  cette  idennière  -dérive  'des 
-nucléi  de  certaines  æellules  du  -sang, -les  corpuscules  blancs,  ;il  -est 
lolair  qu'en, augmentant  matériellement  ,1e  .nombre  de  -ces  cellules, 
le  .pouvoir  germinicide  -du  -plasma  sanguin  sera.conaidérahlEment 
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Or,  précisément  les  résultats  constants  de  l’injection  de  nucléine 
ou  de  son  administration  per  os  est  la  production  d’une  leucocytose 
apparente,  entendant  par  ce  terme  une  augmentation  actuelle  dans 
le  nombre  total  de  leucocytes,  par  millimètre  cube,  circulant  dans 
le  sang.  L’adjectif  «  apparente  n  a  ici  sa  raison  d’être,  puisque  des 
auteurs  ont  dit  que  cette  augmentation  était  apparente  mais  non 
réelle.  Si  les  résultats  consécutifs  à  l’administration  de  nucléine 
consistaient  simplement  en  un  ré-arrangement  des  leucocytes  dans 
les  différentes  portions  de  la  circulation  et  non  en  une  augmenta¬ 
tion  actuelle  du  nombre  des  leucocytes,  on  ne  pourrait  alors  espérer 
accroître  par  son  usage  le  pouvoir  bactéricide  du  sang  puisque  l’on 
ne  pourrait  augmenter  ces  corps,  les  corpuscules  blancs,  qui  pro¬ 
duisent  justement  la  substance  germinicide. 

Si  l’on  examine  une  goutte  de  sang  prise  à  l’extrémité  de  doigt  ou 
au  lobe  de  l’oreille,  quelques  heures  après  l’administration  de 
nucléine,  on  trouve  qu’il  y  a  une  augmentation  dans  le  nombre  des 
leucocytes,  spécialement,  quoique  non  entièrement,  de  la  variété 
polymorphonucléaire,  de  sorte  '  que  ce  que  l’on  entend  en  parlant 
d’une  augmentation  dans  le  nombre  des  cellules  ne  serait  en  réalité 
rien  autre  qu’une  affaire  de  distribution  ;  d’après  cela,  il  faudrait 
modifier  la  déflnition  de  la  leucocytose. 

Cabot,  dans  son  livre  récent  sur  le  sang,  définit  la  leucocytose 
comme  une  augmentation  du  nombre  des  leucocytes  dans  le  sang 
péripbéi’ique  au-dessus  du  nombre  normal  chez  les  individus,  cette 
augmentation  n’impliquant  jamais  une  diminution  dans  les  variétés 
polymorplionucléaires,'mais  généralement  un  accroissement  marqué 
absolu  et  relatif  au-dessus  du  nombre  antérieurement  présent. 

Ziegler  définit  la  leucocytose  comme  une  augmentation  du  nombre 
dés  corpuscules  blancs  circulant  dans  le  sang  et  dit  que  ce  phéno¬ 
mène  provient  d’une  néo-production  de  cellules  dans  les  organes 
formateurs  de  cellules  ou  d’une  prolifération  des  cellules  circulant 
dans  le  sang  ou  encore  que  cette  augmentation  peut,  dans  certaines 
circonstances,  reconnaître  simplement  pour  cause  la  décharge  dans 
la  circulation  d’un  grand  nombre  de  cellules  déjà  formées  ou  presque 
à  maturité  et  provenant  des  glandes  lymphatiques. 

Les  arguments  avancés  en  faveur  de  la  thèse  que ,  la  leucocytose 
n'est  qu’une  «  affaire  de  distribution  »  nécessitent  un  examen 
approfondi.  Cette  théorie  repose  sur  deux  chefs  ijrincipaux.  On  dit 
tout  d’abord  que  l'accroissement  apparent  dans  le  nombre  des  cel¬ 
lules  survient  surtout  dans  la  variété  polymorphonucléaire,  laquelle. 
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si  on  accepte  la  théorie  et  la  classification  d’Uskow,  représente  les 
éléments  à  maturité.  S’il  est  vrai  qn’une  néo-formation  actuelle  de 
cellules  survient  comme  résultat  de  l’injection  de  nucléine,  on  dit 
alors  que  l’on  doit  trouver  l'accroissement  de  pourcentage  le  plus 
élevé  dans  les  éléments  jeunes  ou  mononucléaires.  On  dit  de  plus 
que  l’examen  du  sang  démontre  que  tandis  qu’il  y  a  une  augmenta¬ 
tion  apparente  du  lioinbre  des  cellules  dans  les  vaisseaux  de  la  péri¬ 
phérie,  la  circulation  centrale  montre  par  contre  une  pauvreté  cor¬ 
respondante  des  éléments  cellulaires. 

11  est  certain  que  ces  deux  arguments,  s’ils  étaient  basés  sur  une 
évidence  expérimentale  soigneuse,  seraient  d’une  grande  valeur. 
C’est  en  grande  partie  pour  tirer  au  clair  cette  question  que  les 
expériences  formant  la  base  de  ce  travail  ont  été  entreprises  ;  il 
semble  que  des  résultats  obtenus  ainsi  que  de  ceux  obtenus  par 
d’autres,  et  tout  spécialement  par  Buchner  et  Hahn,  on  peut  avec 
raison  prétendre  que  la  leucocytose  consécutive  à  l’administration 
de  nucléine  est  une  leucocytose- dans  laquelle  il  y  a  une  augmen¬ 
tation  actuelle  du  nombre  des  corpuscules  blancs  dans  la  circulation. 
Il  n’est  pas  aisé  de  dire  à  quel  processus  est  dû  le  phénomène,  mais 
on  peut  incliner  à  y  voir  une  prolifération  dans  l’intimité  des 
organes  formateurs  de  cellules  et  probablement  aussi  dans  la  circu¬ 
lation. 

Si  l’on  examine  une  goutte  de  sang  pris  au  doigt  d’un  individu 
quelques  heures  ou  un  jour  après  une  injection  de  nucléine,  il  est 
aisé  de  constater  que  les  corpuscules  blancs,  sont  en  augmentation 
et  que  le  pourcentage  de  cette  augmentation  porte  spécialement  sur 
la  variété  polymorphonucléaire.  Ce  fait  ne  saurait  être  nié  et  comme 
d’un  autre  côté  Ehrlich  a  établi  que  les  organes  formateurs  de 
cellules  sanguines  ne  déchargeaient  dans  la  circulation  cpie  des 
élémenti  mononucléaires  ou  jeunes,  il  semble  alors  à  première 
vue  difficile  d’expliquer  la  présence  d’une  si  grande  quantité  de 
cellules  à  maturité.  La  question  se  résoud  d’elle-même  en  celle-ci  : 
combien  faut-il  de  temps  à  un  élément  jeune  pour  passer  par  les 
différen  ts  stades  de  son  développement  etarriver  à  maturité  ?  N’est-il 
pas  probable  que  l’erreur  a  été  commise  en  examinant  le  sang  . trop 
longtemps  après  l’injection  de  nucléine,  de  sorte  qu’un  laps  de 
temps  suffisant  s’était  écoulé  pour  permettre  aux  éléments  jeunes 
formés  comme  résultats  de  l’injection  de  parvenir  à  maturité?  Dans 
ce  cas  le  premier  argument  avancé  perdrait  de  son  poids. 

Dans  le  cours  de  toutes  les  expériences  de  .  Delano  Ames  et 
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Hunül&y,  oes  auteiurs  ont  tro.üyié  qiie  dana  tm  temips  aussi  iC,ourt-que 
c-kiq  ou  -dix  minutes  .après  rinij.ection  de  ■  nucldim-e,  il  y  .avait  une 
augmentatio.n  .Mtable  idans  le  niam'bre  des  louoQoy.tes  4e  la  péri¬ 
phérie  coiBm,e  .de  lia  circulation -Beu.trale  et  que,  .de  plus,  l'augmen¬ 
tation  de  pourcentage  la  plus  (élevée  portait,  puqu  sur  .des  .oe.iules  à 
maturité,  mais  bien  sur  les 'variétés  jeunes.  -Si  ü  est  possilde  pour 
une  .reproduction  actuelle  4e  .commencer  dans lum  laps  .de,,temp,s 
aussi  'Postoeint  .que  cinq  o.u  dix  iminutes  .après  .llinjeotion,  u’est-àl 
pas  probable  que  la  majorité  de  oes  éléments  puissent  pa-rvenir  .au 
stade  de  niaturité  au  'bout  d’un  jour  ou  de  quelques  lieiues.  Là  est. 
donc  l’explication  .de  ce  lait  que  .lorsqiuune  .goutte  .de  sang  de  .la 
circulation  périphérique  lest  examinée  quelques  Jieui'es  -après  l'in- 
Jection,  il’augini.entalian  est  alors  vue  porter  plus fspé.cialament. sur 
les 'formes  polymor.pko:n;u.cléaiiies.  Le  fait  .aussi  çpie  dans  les  exp,é- 
riences  présentes  les  petits  éléments  jeunes  lurent  trouvés  les  pre¬ 
miers  augmentés  dans  la  .plus  large  pro.portiou  est  d’accord  .a-veo 
l’idée  .que  la  leucocytose  provoquée  par  la  aiucléme  consiste  en  ome 
augmewtoition  actuelle  idan s  le  lianabre  .total  des  cellules  blatHihes,  et 
justifie  la  donuée  de  iLovVitt  que,  ooHséoujtivement  .à  un  -stade  ini.tial 
dans  lequel  il  semble  se  produire  inu  abaissement  4e  oiombre  des 
corpuscules,  ül  -y  a  lun  .développement  .de  formes  jeunes  mo, non u- 
clénires  qui  passent  graduellement  par  les  stades  de  développement 
pour  eu  arriver  .à  .celui  de  maturité. 

-Goidsclmeider  et  .J.acoib  .disent  aussi  que  rinjectiD'ii  de  certaines 
aubslouces  provoque  une  augmeiutation  .daais  Je  nombre  des  leuco¬ 
cytes,  d’autan  t  .plus  iinao’q,uée  -dans  les  formes  momoiiiiiucléair.es.  Romei’ 
va  jusqu’à  4ire  qu’l  .pense  .que  lar.epro.diualion  se  fait  dansLintimité- 
4e  la  .circulation  «ssi  bien  que  .dans  les  organes  formateurs  .die- 
■cdllul.eS  sangîui'Bies. 

Po-ur  aWells  la  clé  du  -problèmie  est  à  :tro-uver  dans  le  (principe  qui 
•a  nom  chemotropisme  .ou  plus  comm.u.ffléme'nt  icüem-oitaxie.  'Suiva-uit 
net  auteur,  Leffiet  diune  iDj.eotion  .de  mujoléine.  est  d’exercer  um.e 
aclio>n  chieMiotaKiq.ue.donit  le  ■rés.ultat  lesit  l’attracti.on  .des  le,u.CiOcyte6 
poly.morp'boamcléaire.8  du  .centre  vea’s  la  .circulatian  .périf  hérique. 

On  ne  sai.t  .comment  oomcevoir  une  telle  action  mêjne  en  .ad¬ 
mettant  .que  la  nuoléine  possède  .des  propriétés  cbem.o,laxiiqu.rB- 
..car  peuL-on  supposer  qu’après.avoü' -été  injecléfi  ihypodemiiquement 
la  .substance  resterait  cantonnée  .clans  la  ,  cireulatinn  périphérique.? 
Ne  circulerait-elle  pas  plutôt  naturellemsnit  et  librement  daias  tout, 
le  système?  Les  .  choses  s.e  .pas.serai.eut  éyidem.ment  ainsi  de  telle 


îtEViUE  .AMALYTIQ.ÜE 


:627 


■  sorte  que  rinfluenoe  cliemotaxiquede  la -nucléine,  si  elle  eu  aTait 
une,  s’exercerait  dans  toutes  les  portious  de  la  circulation  et  les 
résultats  seraient  nuis  parce  que  les-d,iverses  forcés  attractives  'Se 
neutraliseraient  réciproquement. 

Ainsi  , qu’il  a  été  établi  plus  liaBt,  la  propi’iété  germtnicide  du  sang 
réside  dans  sa  nuciéine  et  plus  un  liquide  lest  riche  en  cellules,  plus 
il  contient  de  nucJéine,  d’autant  plus -gi-aud  est  son  pouvoir  bacté¬ 
ricide. 

'Buchner,  faisant  des  reclaerches  sur  la  question,  a  trouvé  que  les 
liquides  riches  en  cellules  possédaient  une  propriété  hactérieid'e 
plus  grande  que  le  saug  normal,  chez  le  même  animal.  Plus  récem¬ 
ment,  itahn,  travaillant  sous  la  direction  de  Buchner,  reprenait  la 
suggestion  contenue  dans  cette  dernière  observation  ët  cherchait  â 
augmenter  le  pouvoir  germinicide  du  plasma  sanguin  par  une  leu- 
.cocflose  arliflcielle. 

Il  trouvait  alors  que  le  plasma  sanguin  d’auimaux  traités  par  des 
injeoüomdiypodermiques  de  nucléiue  possédait  un  'pouvoir  germi¬ 
nicide  considérablement  plus  grand  que  le  sang  de  ces  mômes  ani¬ 
maux  n’en  avait  eu  avant  les  injections.  Si  l’effet  de  l’injectioli 
n’avait  été 'que  de  causer  une  détermination  des  leucocytes  vers  la 
circulation  périphérique  seule  et  non  de  provoquer  une  augmenta¬ 
tion  actuelle  dans  le  nombre  total,  il  -serait  alors  bien  difficile  d’ex¬ 
pliquer  les  résultats  de  Hahn,  qui  Bemiblent  conclure  nettement  à  ce 
'  fait  quelaleucocytose  'produite  par -cette  substance  consiste  enuue 
production  actuelle  de  nouveaux  leucocytes,  dans  l’accroissemerït 
du  nombre  des  corps  produisant  lamuoléine,  augmentant  ainsi  con- 
séquemment  le  .pouvoir  bactéricide  du  sang. 

Parmi  les  adversaires  de  cette  théorie  de  la  leucocytose,  il  'faut 
citer  Reeder  qui  ditque,dtapr.èsiles  résultats  expérimentaux  on  n’est 
nullement  autorisé  à  dire  qu’elle ‘Soit  due  à  un  surcroît  de  produc¬ 
tion  de 'corpuscules  blancs  du  sangipar  les  orgaues  hémopoétiques 
-et  encore  moins  .à  leur  augmentation  dans  le  sang.  11  pense  cpie 
l'ion  doit  tenir  pour  probable  que  la  leucocytose  est  'basée  simple¬ 
ment  sur  une  augmentation  insignifiante  du  nombre  'total  des  cel¬ 
lules  Manches  .circulant  dans  le  sang  dans  lequel  survient  alors  une 
distribution  lanormàle  .des  .corpuscules  blancs  dans  les  différents 
vaisseaux  et  cela  en  faveur  de  ceux  de  la  périphérie. 

Scbulz,  égalemenlt  advei’saire  de  la  théorie  de  l’augmentation,  in¬ 
jectait  dans  Uoreîlleid’un  lapin  2-eenti‘mètres  cubes  de  protéine  bac¬ 
térienne,  puis  tirait  immédiatement  du  sang  . dé  l’autre  oreille  et  n’y 
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trouvait  que  3.300  leucocytes  contre  11. 100  comptés  avant  l’adminis¬ 
tration  de  protéine.  Aussi  rapidement  que  possible, des  numérations 
étaient  faites  du  sang  de  quelques  vaisseaux  internes  avec  une 
moyenne  de  21.800.  Il  concluait  de  laque  le  décroît  puis  l’accroisse¬ 
ment  subséquent  n’étaient  qu’apparents  et  que  simplement  les 
leucocytes  abandonnaient  tout  d’abord  la  circulation  périphérique 
pour  la  centrale,  puis  ensuite  la  circulation  centrale  pour  la  péri¬ 
phérique. 

Les  expériences  de  Delano  Ames  et  Huntley  ont  été  faites  sur  des 
chiens  de  tailles  moyennes.  Avant  d’éthériser  l’animal,  une  numé¬ 
ration  fut  faite  des  leucocytes  de  la  circulation  périphérique  puis 
l’éhter  administré,  on  fit  la  numération  des  circulations  périphé¬ 
rique  et  centrale.  La  numération  de  la  circulation  périphérique 
fut  pratiquée  avant  la  narcose  parce  qu’il  est  certain  que  l’éther 
par  lui-même  produit  une  certaine  augmentation  dans  le  nombre 
des  leucocytes,  l'augmentation  semblant  dépendre  de  la  rapi¬ 
dité  ou  de  la  lenteur  avec  laquelle  l’animal  cède  à  l’anesthésie; 
de  plus  grands  changements  se  manifestaient  lorsque  le  chienluttait 
et  qu’il  fallait  alors  plus  d'éther  pour  l’endormir. 

Les  injections  hypodermiques  de  nucléine  à  1  0/0  furent  faites  à 
des  doses  variant  de  t  cc.  8  à  2  oc.  S  dans  les  diverses  expériences 
ét  les  numérations  des  circulations  périphérique  et  centrale  toutes 
les  cinq  minutes  après  jusqu’à  trente-cinq  minutes  dans  certains 
cas.  De  grandes  précautions  étaient  prises  pour  que  l’animal  perdît 
le  moins  de  sang  possible,  de  manière  à  provoquer  un  minimum  de 
perturbations  dans  la  circulation  sanguine. 

Les  leucocytes  tirés  du  sang  furent  colorés  avec  une  solution  faible 
de  violet  de  méthyle  dans  une  solution  normale  de  sel.  De  chaque 
spécimen  on  fit  des  numérations  puis,  une  moyenne  en  fut  prise. 
Les  résullats  de  ces  expériences  furent  les  suivants  : 

1.  L’administration  de  l’éther  peut  à  elle  seule  causer  une  augmen¬ 
tation  dans  le  nombre  des  leucocytes;  cette  augmentation  semble 
dépendre  de  la  quantité  d'éther  administré  et  du  temps  requis  pour 
anesthésier  l’animal. 

2.  Avant  l’administration  de  nucléine,  les  numérations  démon¬ 
traient  que  le  nombre  des  leucocytes  des  circulations  périphérique 
et  centrale  était  pratiquement  le  même. 

3.  Consécutivement  à  l’administration  de  la  solution  de  nucléine, 
survenait  immédiatement,  c’est-à-dire  au  bout  de  cinq  à  dix  mi¬ 
nutes,  une  notable  augmentation  dans  le  nombre  des  leucocytes^ 
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tout  aussi  bien  dans  la  circulation  centrale  que  dans  la  circulation 
périphérique. 

4.  Au  bout  de  ce  laps  de  temps,  l’augmentation  p.  tOO  était  plus 
marquéepour  les  formesjeunes  mononucléaires  qui  parfois  formaient 
le  60  p.  tOO  du  tout  dans  l’espace  de  quinze  minutes,  tandis  que, 
dans  le  même  temps,  la  proportion  des  éléments  polymorphonu- 
cléaires  était  basse  proportionnellement. 

5.  Plus  on  s’éloignait  du  moment  de  l’injection  de  nucléine,  et 
plus  grande  était  l’augmentation  actuelle  et  le  nombre  des  leuco¬ 
cytes  s’élevait  dans  les  circulations  périphérique  et  centrale. 

Ainsi  que  l’indique  le  titre  de  ce  travail,  il  ne  s’agit  ici  que  d’une 
étude  préliminaire,  de  telle  sorte  qu’il  existe  encore  un  grand  nom¬ 
bre  de  questions  non  étudiées  dont  l’intérêt  et  l’importance  sont 
considérables.  L’une  de  ces  questions  est  relative  à  la  condition  du 
sang,  un  jour  ou  deux  après  l’injection  de  nucléine.  De  l’élude  de 
certains  faits,  il  semble  que  l’on  trouve  une  augmentation  graduelle 
dans  la  proportion  des  éléments  polymorphonucléaires  commençant 
une  heure  environ  après  l’injection  et  que,  isochrone  à  ce  phéno¬ 
mène,  on  assiste  à  un  décroît  dans  la  proportion  des  formes  mono¬ 
nucléaires. 

Les  tables  suivantes,  comparées  entre  elles,  montrent  que  l’aug¬ 
mentation  dans  le  nombre  des  leucocytes  commence  dans  un  laps 
de  temps  très  court  après  l’injection  et  s’augmente  constamment  et 
que  l’augmentation  en  p.  100  le  plus  grande  est  dans  les  petits  élé¬ 
ments  mononucléaires. 

Taule  I.  Numéralion  des  leucocytes  de  la  circulation  périphé¬ 
rique  d'un  chien  avant  U  administration  de  nucléine  et  sans  éther: 


Petits  mononucléaires - - -  10,87 

Grands  mononucléaires _  26,07  9.200 

Polymorphonucléaires .....  63,06 

Table  II.  Numération  des  leucocytes  de  la  circulation  périphé¬ 
rique  d'un  chien  sous  l'éther  et  cinq  minutes  après  une  injection  de 
2  ce.  S  de  solution  de  nucléine. 


Petits  mononucléaires  ....  42, Sq 

Grands  mononucléaires. . .  12,82 

Polymorphonucléaires ....  44,87 


15.600 
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■  Tkm:M’MV,.NumêflXitwn  dei,  leueoeytes  irffe  Iw  drcwlatïon  'p&rdphènqm' 
d’un  chie?!,  sous  l'éther  et  vingl-neuf  minutes  après  une  vmjectiàn.  de. 
2'.  ce\.  Si  de  'soliuion.de  nucléine- 


Petits  mononucléaires _  30,23 

Grands  mononucléaires...  18,62 

Polymorplionucléaires  . . . .  40,18  20.400 

Eosinophiles .  1,96 

La  .comparaison  des  tables  suivantes  avec  les  précédentes  mon¬ 
trera  que  Paugmentation  dans  le  nombre  des  leucocytes  survenait 
dans  la  circulation  centrale  aussi  bien  que  dans  la  circulation  péri¬ 
phérique,  la  leucocytose  n’étant  ainsi  nullement  une  «  affaire  de.  dis¬ 
tribution  ». 

Jable  IV.  Numércdion  des  leucocytes  dé  la  circulation.  centraleK 
d'un  chien  sous  l'éther  avant  ' l'administration  de  la  solution  de 
hûclsine  ;  ,  •  - 


Petits  mononucléaires  .... .  18., 08 

Grands  mononucléaires. ...  18,18  IS.SOO 

Polymorplionucléaires.,...  66,23 

Table  V.  Numé?'ation  des  leucaeytesi  de  la  circulation  eentrale 
d'un  chien  sous  l'éther  cinq  minutes  après  une  injection  de  2  cc..  5 
de  solution  de  nucléine. 


Petits  mononucléaires. .. .  34,79 

Grands,  mononucléaires .. .  19,S6i 

Polymorplionucléaires .  44-,50:  18,400 

Eosinophiles . . .  1,08 

Table  VI.  Numération  des  leucocytes  de  la  circulation  centrale 
d'un  chien  sous  éther  trente^cinq  minutes-  ap?'ès'une  injection  de 
2  GC.  5'  de  solwtion  ibi  rmcléine 

MoyDnno  du  nombio 

Yùriélés  Pourcentages  par  mm.  c. 

Petits,  mononucléaires _  B0,90 

Grands  mononucléaires. . .  14,84 

Polymorphonucléaire.S  '. . .  ’  '  33,64 

Eosinophiles _ _ _  0,91 


22.000 


REtniJir  WÆaurguE 


@81 

Si.  Kon'  c'om.panei  la.  table'  I  avee  liai  tabiè  W  et.làitablei  VIII,  on>va:it.  cj^e 
l’effet  de  l’éther  à  lui  seul  cause  une  augmentation  daoita  le  uonibBe 
■total  des  leucocytes.- Oh  ne.  fit  pas.  la:  uiumiérafcMi  deila.ciiieulatiion  ' 
centrale' avant;  radhiinisBratioiï.  d?étheT.  aflm  dre  ite- pas^  soumettre 
l’animal  èi;  la' douleur' dé' Itopération,- eepeadaaaiti  il  semble  ceiitaiu 
qu’il  se  fasse  la  même  augmentation  du  nombre  des.  eorpuficulès 
dans  cet't'e  portion  du  système  vasculaire  cmnsécutiuemieoibt’.  à  l’anes¬ 
thésie  que  dans  la  porliioni  péirtphériquec 
'Ea.bee' Vir.  Numêr&lmt  des-lieucoeyiesi  de:  la.  evuùulatiom  fériq^héT 
l'ique  d'un  e'Ilien  après- V'adimnist^^atîon.d''ét'hen  et- avant  l'UijeGtmn 
dè' solution  dè'nmlèine-:-  '  :  • 

dfes  leuCDcyles 


Vàvid'tés 

Pbtu'contagos 

p0Ci‘  rüni*. 

Petits  mononU'cléaTres _ 

8,82. 

Grands  mononucléaires. . . 

20;30': 

Polymorphonucléaires. . . . 

67,64 

13.600 

Eosinophiles . 

2,94 

Tous  ces  tableaux  synoptiques  sont  pris  de  la  même  expérience; 
du  reste,  à  peu  de  chose  près,  toutes  les  expériences  donnèrent  des 
résultats  identiques.  Le.  nombre  des  corpuscules  blancs  varie  nor¬ 
malement  chez  les  différents  clii’ens  et  chacun  possède  son  aptitude 
individuelle  à  réagir  contre  la  stimulation  de  la  nucléine  injectée, 
cette  réaction,  toutefois,  se  manifestant  chez  tous  les  animaux  en 
■expérience. 

Cà'ht. 

Nouvelle  méthode- de  cure  radicale  des.  hernies  inguinales  : 
logement  intrapéritonéal  du.  cordon  spermatique,,  oblitéra¬ 
tion  complète  de  l’anueau  interne  et  du  canaL  inguinal,,  par 
Geoeges  Ryebson  Foivlbb,  professeur  de  chirurgie  a  la  polyclinique 
de  New-Yorli,  chirurgien  à,Thôpital  de  Brooklyn. 

Llauteur,,  après,  avoir  constaté  qu’il  y,  a  avantage  à.  dénudeV  haut 
le  sac,  pour  éviter,  la.  formatioin  d’un.,  infoindibulum  dans  la.  partie 
supérieune  du  trajet:,,  et  même  à.  fixer  le  moignon,  à  la  paroi  anté¬ 
rieure,,  cherche  le.  meilleur  procédé  pour  obtenir  une  paroi,  absolu¬ 
ment  sDlidci. 

¥oici  le  procédé,  qu’il  propose.. 

Le  malade  étant:  en  position,  de  Tr.endelenhurgj,  incision  parallèle' 
d.’.ahord.au  bord  supérieur,  du  pubis, ,puia.r.ele.v.éa  ensuite  eu  dehors 
parallèlement  à,  l’arcade,  de  Eallope  —  eu  somme  tracé  curviligne 
concave- en  haut..  ■  .  , 
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liicision  de  l'aponévrose  du  grand  oblique,  jusqu’à  l’anneau  in¬ 
guinal  interne. 

Le  sac  et  le  cordon  sont  alors  isolés  de  bas  en  haut,  depuis  le 
pubis;  le  sac  est  ouvert,  son  contenu  réduit;  puis  on  sectionne  le 
sac  du  ras  de  la  pai’oi  abdominale  et  on  maintient  son  orifice  béant 
'  avec  des  pinces. 

En  ce  moment,  après  avoir  fait  sur  l’épigastrique  une  double  liga¬ 
ture,  on  introduit  l’index  dans  le  péritoine  par  le  collet  du  sac,  et, 
sur  l’index,  on  coupe  aux  ciseaux  toute  la  paroi  postérieure,  péri¬ 
toine,  plans  fibreux  et  épigastriques  entre  les  deux  ligatures. 

On  refoule  alors  le  cordon  dans  le  péritoine;  puis  on  suture 
celui-ci,  en  adossant  les  surfaces  séreuses;  enferme  ensuite  la  paroi 
en  plusieurs  plans.  La  suture  péritonéale  doit  être  faite  de  manière 
à  fermer  en  haut  l’orifice  abdominal  et  à  conduire  en  Las  le  cordon 
jusque  derrière  le  pubis  ;  il  se  relèvera  légèrement  pour  le  fran¬ 
chir.. 

Ombhédaxne. 


biblio&ràphie 


La  Responsabilité  médicale,  par  M.  le  prof.  Brou.vrdel  (1  vol.  in-8“, 
486, pages,  J. -B.  Baillière  et  fils,  édit.  Paris,  1898). 

Sous  ce  titre,  M.  le  professeur  Brouardel  publie  les  leçons  qu’il  a 
professées  et  la  doctrine  qu’il  a  exposée  dans  son  cours  dé  naédecine 
légale,  en  1897,  devant  les  élèves  de  la  Faculté  de  médecine  de 
Paris. 

Son  souci  a  été  «  non  pas  de  leur  dire  ce  que  pourrait  être  la  loi, 
mais  ce  qu’elle  est;  de  la  leur  fairè  connaître,  pour  leur  éviter  les 
hésitations,  les  doutes  qui  ont  troublé  leurs  prédécesseurs.  » 

Qu’est- ce  en  effet  que  la  responsabilité  médicale?  Question  diffi¬ 
cile,  qui  a  toujours  existé  dans  tous  les  pays,  mais  qui  n’a  jamais  pu 
être  définie  avec  précision  et  qui  a  été  interprétée  différemment 
selon  les  circonstances  et  selon  les  juridictions  qui  avaient  à  en 
connaître.  La  responsabilité  médicale  est  d’ailleurs  soumise  aux 
oscillations  de  l’opinion  publique.  En  cela,  elle  pourrait  être  ce  que 
voudrait  le  corps  médical  lui-même;  malheureusement,  si,  entre 
médecins,  nous  ne  gardons  pas  toujours  dans  nos  jugements  la 


BIBLIOGRAPHIE 


633 


mesure  nécessaire,  il  en  est  encore  de  même  dans  le  monde,  devant 
des  étrangers  à  la  médecine,  incapables  de  remettre  les  choses  au 
point  et  de  faire  la  part  des  exagérations;  et  c’est  ainsi  que  nous 
déversons  le  discrédit  et  la  suspicion  sur  les  membres  de  la  corpo¬ 
ration  et  sur  nous-mêmes. 

M.  le  professeur  Brouardel  s’élève  avec  raison,  et  nul  ne  pourrait 
le  faire  avec  plus  d’autorité,  contre  cette  habitude  de  médisance  qui 
a,  certes,  toujours  existé  parmi  les  médecins,  mais  qui  semble 
n’avoir  jamais  sévi  avec  l’intensité  qu’elle  a  prise  dans  ces  dernières 
années;  et  l’on  ne  saurait  trop  méditer  les  sages  réflexions  qu’elle 
lui  inspire. 

C’est  le  corps  iriédical  lui-même  qui  détruit  peu  à  peu  la  réputa¬ 
tion  d’honorabilité  dont  il  devrait  être  le  plus  Adèle  gardien,  et  il  ne 
doit  pas  s’étonner  de  voir  ceux  qui  sont  chargés  de  la  protection  de 
la  société  traduire  par  des  actes  les  sentiments  que  les  médecins  ont 
exprimé  sur  eux-mêmes;  il  ne  doit  s’en  prendre  qu’à  lui-même  delà 
sévérité  de  certains  magistrats,  et  il  ne  doit  pas  être  surpris  de  voir 
augmenter  chaque  jour  le  nombre  des  affaires  de  responsabilité 
médicale.  En  1816,  au  moment  où  M.  Brouardel  a  commencé  à 
s’occuper  spécialement  de  médecine  légale,  on  ne  comptait  chaque 
année  qu’un  ou  deux  cas  d’expertise  mettant  enjeu  la  responsabilité 
médicale  ;  actuellement,  on  compte  environ  8  à  10  affaires  de  ce 
genre  par  mois. 

La  responsabilité  médicale  comprend  la  responsabilité  morale  et 
la  responsabilité  légale.  Or,  si  nous  sommes  tous  profondément 
imbus  de  nos  devoirs,  il  est  bien  certain  qu’en  quittant  les  bancs  de 
l’Ecole  nous  Ignorons,  pour  la  plupart  les  lois  délicates  et  complexes 
qui  régissent  notre  profession  et  que  nous  n’apprenons  à  connaître, 
quelquefois  à  nos  dépens,  que  lorsque  surgissent  devant  nous  des 
difAcultés  que  nous  ne  soupçonnions  même  pas. 

Nous  sommes,  certes  et  très  heureusement,  loin  du  temps  où,  chez 
les  Egyptiens,  le  médecin  était  puni  de  mort  lorsqu’il  s’écartait  du 
Code  médical  (car  il  y  avait  un  Code  médical),  quelle  que  fût  d’ail¬ 
leurs  l’issue  de  la  maladie  qu’il  avait  traitée  ;  mais  nous  n’en  sommes 
pas  moins  encore  soumis  à  une  législation  parfois  sévère  et  souvent 
obscure  ;  de  là  les  jugements  contradictoires  dont  nous  avons  eu  de 
récents  exemples. 

C’est  cette  législation  que  M.  le  professeur  Brouardel  nous  expose 
en  passant  en  revue  "les  lois  générales  dans  lesquelles  figurent  des 
articles  intéressant  l’exercice  de  la  médecine  ;  toutefois,  il  laisse  de 
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oôté.'  IxD  lo£  diu,  30  É'oveintire-,  ISOa.  siir  l'exeuaice-  d©'  la-mé.daeiue,.  etles 
cas  si  nambBeiix.de;cliiriu-gi.g,  d’QbsléLEiqîie  et.de.niédeciae  qui  Qiit 
provoqué  desienquôtea  j;udiciaiBes;  ces,  derniers,  doivent  faire,  l'ebj, et 
du.  cours  de  médiedne  légale  eu  189,8.  et,  espérons-le,,  d’uix  nouveau 
volume.- 

Bans  l’ouvrage  aetuel,  M-.  le  professeur,  Brauardel,,  après,  avoir, 
dans  uni  premier'  chapitre-,  exp.oséla.théoEie  générale,  de  la  l’.esponsa- 
bilité  médicale,,  passe  suocessivemenl.-en  revue  le,  secret  médical,  la 
déclaration  de,  naissauoev  les  inhumations,,  les,-  expertises  médico- 
légales.  Cbacuùe  de-  ces  questions  . a  été  l’obj.et  de  nombreux  j:uge- 
ments,  dont  les  plus  importants  se  trouvent  reproduits  dans, le  teste  ,;, 
elfeest  examinée:  sous,  tontes- ses-factes-..  Cest  ainsi  que  dans  le  eha- 
pitre  consacré:  au  se-cneb  méd.icaiv  rauteur.  nous  montre  les  éléments 
constitutifs  de  ce  seoret  médical,  les  différeates,  manières:  de  l’envi¬ 
sager;.  ses  limites,  l’impossibilité  dans  laquelle  le,  médecin  se  trouve 
d’être-  relevé  de  ce  secret,,  les- personnes-  qui  y  sont  astreintes,  les 
difficultés  qm’il  crée  au  médecin,  soit  par  la.  positio.n  spéciale  de  ce 
dernier,  soit  par  l’âga  et  la  position  des- malades,  soit  par  la  présomp¬ 
tion  d’un  crime  ou;  d’un  délit,  la  condui  te,  que  doit  tenir  le  m,édeoin 
.appelé-  en.  témoignage  devant  Ih  justice-,, les.  obligations,  que.  le  secret 
médical  impose  au  médecin-expert,,  au.  médecin  de  la  famille  dans 
l'es  questions  de  mariage,  au  médecin  de. l’assuré  et’  au  médecin  de 
l’assurance  pour  les  assurances  sur  la  vje;  on  ne  lira.  pas.  non.  plus 
sans  intérêt’  les:  quelques  pages  consacrées- au;  secret  médical'  devant 
les' tribunaux  étrangers. 

Dans  le  I1I.«  chapitre,.  M. ,1e  professeur  Brouardel  étudie  la  grosse 
question,  de  la  déclaration  de  naissance..  Le  législateur  s’est  depuis 
longtemps  préoccupé-  de  régulariser  et,  de  conserver  les.-  qctes.de 
l’Etat  civili;  aussi  n’a^-t-lL  pasi  oublié  le  rôle  du  médeciu  dans  les 
déclarations  de  naissance.;, mais  si-,  la,  loi,  lui  impose,  des.  obligations, 
il  ne  doit  pas  oublier  que-,  dans-les  cas  de:naissanoesillégitimes„«la 
discrétion  professionnelle  lui  permet  de-taire  le  nom-  delà  mère,  si  le 
secret  lui- a  été'demandé.  Il  en  serait,  de  môme  s’il  jùgpait:  dans-  sa 
eonscienoe  qu’il,  n’a  connu,  la  flliatian  de  l’enfant  qu.e:  dans  les 
circonstances  confidentieEes.  de  leur  nature.  La  même  disoréliou  est 
légitime- dans  le  cas  où  lairésîélatianu  du.  lieu.de; l’accouchement  peut 
conduire  à  la  découverte  du  nom  de  la  mère.  « 

La  loi:  du.2.0.  noverahre- 1892,,  en. rendant  obligatoire  la  déclaration 
des  maladies-  contagieuses,  a,  elle  aussi,  respêcté  le,  secret  médical 
dhns  ce  cas,,  puisqu’elle  permet  au:  médeciu  de  ne  paa  faire;  la  déclar 


:  ®iBiiiOGnAi?HiiE  '  635 

ratioiD  des.'  Gaa  d'irfeiatrûins  puerpécalea, .Ibi'sqùe  le  seciièlb  au;  sujet: cLe 
la  grossesse;  aura  été' séGlêuné.  ' 

des  sages  dispositroBS  Mipeuvent;  érademment  qu’ériter,  bieu  des 
suicides,  eii  bien;  des  crimes. 

Toutefois,,  la  situation;  du.  médecm  vds-à-^vis  de  la:  lob  est,  parflsis 
délicate  :  aussi;  M.  Brouardel  étudie*11  il  ses  devoirs  dans  les  ditïé.. 
rents  cas  qui  peuvent  se:  présenter  :  enfant,  vivant  de- père;  légitimej. 
enfant,  vivant  de  père;  inconnu,  enfant  né  vdvantmas  tué;  après.sa  ' 
naissajice,.  enfant  mort-né,. etc,. 

Après-  a.voir  ainsi  exposé  les  conditions  dans  lesquelles  le  médeciin 
doit  faire  les  déclarations  de  naissances,  M.  Brouardel  consacre. tjimei- 
quea  pages  ,ài  lai  législation  suit  les, maisons  de-  santé,  et  phia  spéciale¬ 
ment  les  maisons,  diaccouGhement.  11  en:  résulte;  que’  si  la.  Ibi  du 
16-24,  août.  179.0'  et  la:  loi  du  4  août  1880  coufèrent  aux  maires  le 
droit  de  veüler  à.  ce  que  les  maisons  présentent-,  des  conditions 
-d’hygiène  suffisantes,  aucun  article  ne  poætie  atteinte  à  l’observation 
-du  secret  médical,  i  L’accouchement  claindestin'  est  une:  nécessité, 
il  faut  que  la-  fem;me  qui  désire  accoucher  à  l’insu  de  tout  le  monde 
puisse  le  faire,  il  y  a  là  un  intérêt  social.  « 

M.  Hrouard'el  termine  ce  chapitre  en  envisageant  Ta  responsabilité 
-du  médecin  dans  les  cas  de  suppression  d'état  ou  de  part,  où  il  se 
■trouve  mêlé  le  plus  souvent  comme;  complice- inconscient,  mais  ou  il 
peut,  s’il  ne-  s’entoure'  pasdfe  toutes  les  garanties  possibles;,  se  trouver 
dans  une  situation  qui,  sans-  être  très  grave,  peut'  deveniT  embar-^ 
rassant'e  et' eau'se-r  parfois  de  grands  ennuis. 

,  Qui;  doit  constater  la  mort,  quelles  sont  les  fonctions  dû  méeïetin' 
de  l’état -civil, -par  qui  et  dans  quelles  conditions- doivent’ être- faites 
les  autopsies-;  lemonrage-  et  l’embaumement,  qu’éntend-onpar-vioïa-- 
tion  db- sépulture  ?  Telles  sont  les  questions  abordées  dans  Ib  cha¬ 
pitre  intitulé  :  Inhuma tionsr  il  se  termine  ,  par  quelques  oBservatîona 
-au  sujet  de  la  loi- sur- la'  liberté- des.  funérailles  et'  sur  rfncfn'ératibn; 

Dans  le  chapitre  V,  M.  le  professeur  Brouardel  parlé  des' exper¬ 
tises;  m'édieodé'ga-les.  '<  Que  l’expertise  ait  lieu  en  matière-  criminelle,, 
en  matière  civile,  ou  qu’il  s’agisse  d’intérêts  particuliers,  dans  tous 
les  cas  elle  engage  gravementia  réputationi scientifique  du  médecin 
qui  la  pratique.  Elle  peut  mêine- engager  sa- responsabilité  ci-vilfe.  »  II 
faut  donc  que  lé  médecin  connaisse' bien  ses- dtoits;  et  ses  devoirs  eii 
cas  d’expertises  médiéodégalés  il  lés  trouvera  très  complè'témenf 
exposés  d’a'DS'  cet  important  chapitre,  qui  est  traité  avec  tous  les 
développements  désirables  et  qui  emprunte  un  caractère  d’autorité 
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tout  particulier  à  la  situation  spéciale  de  l’auteur  et  au  nombre 
considérable  d’affaires  auxquelles  il  a  été  mêlé  ;  ce  n’est  d’ailleurs 
pas  un  simple  exposé  de  la  législation  française,  on  y  lit  plus  d’une 
critique,  et  M.  Brouardel  indique  nettement  les  modifications  qu’il 
faudrait  apporter  à  la  pratique  de  la  médecine  légale  et  qui  consti¬ 
tueraient,  si  elles  étaient  adoptées,  une  garantie  sérieuse  pour  le 
médecin  légiste,  pour  l’inculpé  et  pour  la  justice. 

A  la  fm  du  livre,  nous  trouvons  les  annexes,  c’est-à-dire  un  choix 
de  nombreux  documents  classés  avec  soin  et  qui  sont  comme  les 
pièces  justificatives  des  opinions  émises  dans  les  chapitres  précé¬ 
dents. 

Cet  ouvrage  est,  en  somme,  malgré  l’aridité  du  sujet,  un  modèle 
de  clarté  et  de  précision,  intéressant  et  facile  à  lire  tout  à  la  fois, 
que  tout  médecin  devrait  pour  ainsi  dire  connaître  par  cœur,  et 
qu’en  tous  cas  il  ne  saurait  trop  consulter,  comme  le  guide  le  plus 
sûr  et  le  plus  précieux,  dans  re.xercice  parfois  si  délicat  d’une  pro¬ 
fession  chaque  jour  plus  difficile. 

.  E.  Dkschamps. 

De  l’habitation  dans  le  département  de  l’Oise,  son  hygiène, 
par  G.  Baudran.  (Librairie  A.  Coccoz,  Paris,  1897..) 

Dans  un  précédent  travail  intitulé  :  «  Inlluence  du  logement  sur 
la  santé  des  habitants  des  petites  yilles  et  des  communes  rurales  du  Dé- 
parteinent  de  l’Oise,  »  M.  G.  Baudran,  secrétaire  du  Conseil  central 
d’hygiène  de  fOise,  avait  cherché  à  montrer  que  «  les  conditions  de 
1  habitation  n’étaient  pas  parfaites  et  que  le  milieu  dans  lequel  vi¬ 
vent  beaucoup  de  personnes  leur  est  souvent  funeste.  »  Et. il  avait 
observé  que  «  les  matériaux  qui  entrent  dans  la  construction  y  con  • 
tribuaieut  pour  une  large  part,  que  les  alentours  de  la  demeure 
jouaient  un  grand  rôle.  La  situation  sur  un  plateau  ou  dans  une 
vallée  donnait  pour  une  même  agglomération  des  chiffres  différents 
de  mortalité  >. 

Cette  remarque  l’avait  frappé;  aussi  se  proposa-Wl  d’étudier 
dans  un  nouveau  travailles  maisons  types  que  l’on  rencontrait  et 
les  habitudes  des  hôtes  qui  s’y  trouvaient.  Pour  cela  il  a  dû  par¬ 
courir  et  sillonner  le  département  dans  tous  les  sens  et  mettre  en 
outre  à  prolit  le  précieux  concours  des  services  des  Ponts  et- 
Chaussées,  des  mines,  des  bâtiments  civils,  etc. 

De.  toutes  ces  laborieuses  et  consciencieuses  recherches  est  ré¬ 
sulté  un  ensemble  de  documents  des  plus  complets,  qui  a  permis  à 
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l’auteur  de  classer  les  maisons  d’après  les  anciennes  provinces  qui 
ont  formé  le  département  de  l’Oise. 

Nous  ne  pouvons  suivre  M.  G.  Baudràn  pas  à  pas  dans  toutes  ses 
descriptions,  qui  méritent  cependant  l’attention  du  lecteur  et  dont 
la  compréhension  est  singulièrement  facilitée  par  de  nombreux  plans 
et  des  vues  photographiques  ;  mais  nous  ne  pouvons  passer  sous 
silence  les  considérations  générales  qui  sont  à  la  fin  du  volume  et 
plus  particulièrement  les  quelques  pages  consacrées  à  l’hygiène  et 
si  Intéressantes  malgré  leur  concision. 

Que  de  problèmes  effleurés  en  quelques  lignes  !  nous  y  voyons 
successivement  les  rapports  de  l’état  sanitaire  des  localités  avec  la 
nature  du  sol;  l’heureuse  influence  de  la  végétation  et  de  forêts  sur 
l’état  de  l’atmosphère,  les  fièvres  palustres  ;  le  rôle  des  déboisements 
mal  compris  dans  la  production  des  débordements  des  cours  d’eau, 
le  peu  de  souci  du  paysan  pour  sa  demeure  au  sein  de  laquelle  il 
se  plaît  pour  ainsi  dire  à  accumuler  toutes  les  causes  d’altération 
de  sa  santé  (humidité  continuelle,  défaut  de  renouvellement  de  l’air 
respirable,  encombrement,  exhalaisons  malsaines,  etc.);  la  valeur 
hygiénique  des  différents  matériaux  de  construction  :  bois,  pisé,  tor¬ 
chis,  moellons,  etc  ;  l’exposition  des  •  maisons,  leur  aménagement 
intérieur;  la  promiscuité  des  bêtes  et  des  gens,  la  malpropreté;  le 
manque  d’eau  potable  ;  l’accumulation  ou  la  mauvaise  évacuation 
des  matières  usées,  etc. 

Certes  plus  d’un  reproche,  adressé  par  l’auteur  aux  habitations 
rurales  du  département  de  l’Oise,  pourrait' tout  aussi  bien  être  fait, 
dans  nombre  d’autres  départements,  pour  ne  pas  dire  dans  tous  : 
dans  plus  d’un,  même,  il  resterait  au-dessous  de  la  triste  réalité, 
mais  dans  son  travail  M.  G.  Baudran  n’a  voulu  viser  que  le  départe¬ 
ment  de  l’Oise,  et  c’est  à  ce  point  de  vue,  surtout  qu’il  est  instructif) 
et  qu’il  faut  le  suivre  dans  tous  les  détails  de  ses  intéressantes  des¬ 
criptions. 

E.  Deschamps. 

Fractures  de  l’extrémité  inférieure  du  radius,  par  PaülDelbet, 
prosecteur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  et  Gontremoüuns, 
préparateur  à  la  Faculté,  chez  Rueff.  —  (Paris,  1898.) 

Il  y  a,  dans  le  nouveau  livre  que  vient  de  publier  le  D”  Paùl 
Delbet,deux  parties  bien  distinctes  :  l’une,  très  succincte,  très  claire, 
bien  que  très  complète,  comprend  l’étude  classique  des  fractures  du 
radius  d’après  les  auteurs,  rappelle  les  divers  types  de  lésions  qu’ils 
ont  décrits,  les  mécanismes  différents  qu’ils  ont  invoqués  pour  ten- 
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ter. d’expliquer  les  ruptures  dt  lés  déplaoements  desios  ifracturës.  Les 
divers  types  cliniques  de  cette  lésion  ■  sont  tracés 'en  ipeu  de  pagesi,  «t 
leitraltement  exposé  .tel  que  rénvisagent  aujourd’hiui  les 'chirm-giens 
les  plus  compétents. 

Mais  à  '0Ô,1ié;<de  -06.1  exoeWent' itravaïl  de  critique  se'  trouvenlt 
résumés  une  série  'de  faits  du  plus  haut  intérêt.  Comme  base  de  son 
étude,  l’auteur  expose  dune  parixingt  observations  de  fractures  du 
radius  et  'donne  avec  obacune  . d’elles,  le  décalque  d’mi  olicbé  (radio¬ 
graphique  dû  à  la  colIaboratiou  .de  M.  Contremoulins. 

Diaulre  part,,M.  Delbet  la  pu  faire  au  laboratoire  des  Ponts  et 
Oliaussées  au  .moyen  . de  puissantes  presses  'bydtauliques  'exerçant 
des  pressions  exactement  . connues,  plusieurs  sénies-  dexpériences, 
les  Tuues  (SUT 'la  résistance  verticale  des  os  dè  l’nvaiutHhras  isolés  des 
parties  molles,  d’autres  sur  'les  déplaoements  relatifs  de  la  main,  du 
carpe,  let  de  d’avant-bras  avant  sa  rupture,  quand  la 'pression  les  'Sur¬ 
prend  dans  les  attitudès  les  plus  fréquentes  de  chute  tsur  la  main. 

Enfin,  dans  son  paviillon,  .à  l’école  praitique,  il  ;a  pu  pratiquer  des 
coupes  longitudinales  intéressant  l’avant-bras  et  la  main  immobilisés 
dans  les  mêmes  attitudes  au  moyen  d’une  coulée  de  plâtre. 

De  ses  observations,  de  ses.expériernoes  et  .de  ses  coupes,  M.  Delbet 
conclut  qu’il  existe  plus  de  types  anatomo-pathologiques  de  frac  türes 
du  radius  qu'on  ne  le  dit  généralement,  et  que  la  .fracture  dite  vul¬ 
gaire,  transversale  est  relativement  moins  fréquente  que  les  autres. 

C’est  la  théorie  .de  Leccmte,  la  théorie  (de  l’arrachement  ligamen¬ 
teux  qui  approche  déplus  près  le  véritable mécani.sme  delà  prodnc- 
.tion  de  oes  fractures  ;  mais  cet  auteur,  c-omme  tous  ceux  .qui  ont 
.ultérieurement  adopté  (des  idées  analogues,  siiuiplifle  beaucoup  trop 
■le  mécanisme  de 'Dés  airrachements,;  cDnstammenlà  la  flexion  ouâ 
l’estensian  s’aijôujtent  des  torsions  ide  l’avant-bras  sur  la  main, 
enh-aiîïaiBt  des  aTraobemenfe:  stylojdiens,  'qui  dans  certains  cas  peu¬ 
vent  réaliser  au  poignet  le  type  de  la  fracture  de  l’extrémité  infé¬ 
rieure  du  péroné  par  abduction.  Enfin  la  pénétration  est  en  grande 
partie  attribuable  à  ces  mouvements  de  torsion, 

•Somme  toute,  du  ra,pprocbement  de  ses  résultats  expérimentaux 
avec  les  radiographies  prises  sur  les  malades  observés  en  série,  à  la 
(Consultation  de  l’hôpital  Tenon,  M.  D.elbet  tire  celte  conclusion  qui 
s’impose  d’ailleurs  ;  Complexité  plus  grande  qu’on  ne  l’avait  jusqiu’à 
présent  soupçonné  des  lésions  décrites  comme  fracture  de  Textré-- 
mité  inférieure  du  radius. 

, L’auteur  a  fait  pour  l’extrémité  .inférieure  du  radius  ce  que 
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Tillaux  à  fait  pour 'les  mal'lëoles  :  îl  a  iriontré  qiiH‘1  peut  exister  à  ce 
niveau  une  série  de  lésions  de  gravités  diverses, 'se  produisant  sui¬ 
vant  un  mécanisme  'qùH  a  pu  presque  complètement  -préciser 
l’intensité  du  traumatisme  causal,  et  les  directions  complexes  des 
divers  mouvements -de  déplacement  de  l’avant-bras  sur  la  maiu,, 
qu'il  a  soigneusement  analysées,,  sont  les  facteurs  principaux  qui 
.entrent  en  jeu.  .  .  , 

:Le  livre  de.M.  Delbet  constitue  donc  non  seulement  une  étude 
très  complète  sur  les  fractures  de  l’extrémité  inférieure  du  radius, 
mais 'encore  modifie  et  complète  singtilièremenl  plusieurs  points  jde 
leur  anatomie  pathologique  et  du  mécanismie  -de  leur  production. 
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LES  PARALYSIES  GÉNÉRALES  PROGRESSIVES 

Par  le  D>-  KLIPPEL, 

Médecin  des  hôpitaux. 

C’est  une  loi  de  pathologie  que  les  symptômes  des  maladies 
de  l’encéphale  sont  moins  déterminés  par  la  nature  des  lésions 
que  par  leurs  localisations. 

L’aphasie,  l’hémiplégie,  l’hémianopsie,  l’épilepsie  jackson- 
nienne  n’impliquent  pas  de  maladies  spéciales,  mais  seulement 
la  localisation  de  maladies  diverses  dans  tel  ou  tel  département 
cérébral. 

Cette  loi  est  confirmée  par  l’examen  histologique  d’un  très 
grand  nombre  de  cerveaux  de  paralytiques  généraux.  Des  pro¬ 
cessus  anatomiques  différents  donnent  lieu  à  la  paralysie 
générale,  pourvu  que  les  lésions  de  ces  processus  divers  aient 
pour  caractère  essentiel  d’être  diffusées  dans  l’encéphale  toût 
entier. 

Le  syndrôme  clinique  de  la  paralysie  générale  est  donc  com¬ 
mun  t\  des  maladies  différentes,  de  même  siège  anatomique. 

11  y  a,  en  ce  sens,  des  paralysies'générales. 

On  pourrait  objecter  qu’il  est  possible,  notamment  .de  par 
l’histologie,  de  restreindre  le  terme  de  paralysie  générale  à  telle 
forme  anatomo-pathologique.  Cette  manière  de  procéder  aurait 
les  plus  grands  inconvénients  dans  la  pratique,  les  malades 
ayant  entre  eux  les  analogies  cliniques  les  plus  frappantes  et 
les  processus  anatomiques  les  transitions  les  plus  insensibles. 

T.  181.  41 
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Par  contre,  le  diagnostic  clinique  du  syndrome  paralytique 
pourra  être  complété,  et  la  chose  est  souvent  possible,  par  le 
diagnostic  plus  précis  de  la  nature  des  lésions  et  des  maladies 
qui  sont  en  cause. 

De  la  sorte,  les  divisions  nosologiques,  les  seules  qui  répondent 
à  une  classification  scientifique,  n’en  sont  que  mieux  observées. 

Trois  groupes  principaux  peuvent  correspondre  à  l’ensemble 
des  cas  (1). 

1“  La  paralysie  générale  inflammatoire,  primitive  ;  c’est  la 
forme  classique  et  la  plus  nette  de  la  maladie,  celle  que  Bayle  a 
voulu  isoler  ; 

2“  Les  paralysies  générales  secondaires  ou  associées  à  d’autres 
lésions,  sur  lesquelles  vient  se  greffer  secondairement  le  pro¬ 
cessus  inûammatoire  de  la  forme  précédente; 

3“  Les  paralysies  générales  dégénératives  et  parfois  à  lésions 
spécifiques. 

Ce  groupe,  très  vaste,  comprend  entre  autres  les-cas  d’alcoo¬ 
lisme  avec  syndrome  paralytique  et  de  syphilis  avec  lésions 
seléro- gommeuses  de  l’encéphale  que  les  auteurs  français  ont 
isolés  de  la  forme  commune  sous  le  nom  de  pseudo-paralysies 
générales. 

Ceux  qui  ont  attaqué  celte  dernière  dénomination,  à  la  vérité 
défectueuse,  ne  semblent  pas  s’être  aperçus  que  la  réfutation  si 
facile  du  mot  laissait  la  chose  intacte. 

Nous-même  avons  employé  le  terme  de  pseudo-paralysie 
générale  arthritique  en  démontrant  que  l’athéromasie  cérébrale, 
dans  des  conditions  spéciales  et  rares  relativement  à  la  fré¬ 
quence  de  l'athérome  cérébral,  créait  la  symptomatologie  de 
la  paralysie^  générale  avec  une  netteté  qui  jusqu’alors  n’avait 
pas  permis  de  distinguer  entre  ces  deux  formes,  bien  qu’elles 
répondissent  à  des  maladies  et  à  des  lésions  absolument  diffé¬ 
rentes  (2) . 


(1)  Classiflcatioa  histologique  des  paralysies  générales.  Arch.  deméd. 
expérim.,  1891. 

,(2)  L’athérome  des  artères  de  la  base  du  cerveau  a  parfois  été  consi¬ 
déré  comme  une  lésion  de  la  paralysie  générale  inflammatoire.  C’est  là 
une  erreur  sur  laquelle  nous  reviendrons.  Ce  n’est  pas  non  plus  la  lésion 
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Et  encore  à  l’occasion  des  pseudo-paralysies  générales  à  pré¬ 
dominance  üévritique  (tuberculose,  alcoolisme,  etc.)  qui,  elles 
aussi,  peuvent  être  confondues  en  clinique  avec  le  processus  de 
l’encéphalite,  dont  cependant  il  n’existe  pas  le  moindre  vestige 
dans  les  centres  nerveux  (1). 

Peu  importe  d'ailleurs  les  termes,  pourvu  que  les  deux  faits 
suivants  restent  établis  :  les  différentes  maladies  qui  composent 
ce  groupe  sont  distinctes  de  l’encéphalite  des  formes  précé¬ 
dentes  ;  ces  maladies  s’accompagnent  néanmoins  du  syndrome 
paralytique,  au  point  de  motiver  un  diagnostic  des  plus  déli¬ 
cats  et  qu’on  ne  chercherait  nullement  à  établir,  si  l'on  ne  faisait 
la  part  de  ces  variétés.  D’aUleurs,  les  transitions  avec  le  groupe 
précédent  sont  insensibles. 

I 

Paralysie  générale  inflammatoire  primitive. 

Parfois  l’autopsie  ne  montre  pas  de  grosses  lésions  à  l’œil  nu, 
à  part  l’hyperhémie,  alors  qu’il  n’y  a  pas  d’érosions  typiques. 
Dans  les  cas  habituels,  la  pie-mère  est  épaissie  avec  plaques 
opalines,  le  cerveau  s’affaisse  lorsqu’il  est  placé  sur  la  table 
d’autopsie,  les  ventricules  sont  dilatés,  leurs  parois  ont  perdu 
de  leur  élasticité,  leurs  surfaces  sont  chagrinées,  couvertes  de 
Bues  granulations. 

Le  liquidé  céphalo-rachidien  est  augmenté  en  quantité  et 
modifié  dans  sa  composition.  Nousy  avons  trouvé  des  microbes' 
pathogènes  dont  il  sera  question  en  parlant  de  la  nature  de  la 
maladie. 

Le  bulbe  offre  les  mêmes  caractères  d’hyperhémie. 

L’encéphale  est  atrophié,  c’est-à-dire  diminué  quant  au  poids 
et  au  volume. 

En  arrachant  la  pie-mère,  on  produit  des  érosions  de  la  sub¬ 
stance  grise  sous-jacente.  Elles  sont  distribuées  avec  une  cer- 

des  troncs  artériels,  si  prononcée  qu’elle  soit,  qui  peut  créer  le  syndrome 
paralytique,  comme  on  le  verra  plus  loin.— De  la  pseudo-paralysie  génér 
raie  arthritique.  Revue  de  médecine,  t.  XII,  1892. 

(1)  Des  pseudo' paralysies  générales  névi’itiques.  Gaz.  hebdomadaire 
deméd.  et  de  chir urg.,  fév.  1S93. 
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taine  symétrie  d’une  hémisphère  à  l’autre.  Il  y  a  des  cas  rares 
où  ces  lésions  macroscopiques  sont' mono-hémisphériques, mais 
l’hémisphère  opposé  présente  cependant  des  lésions  histolo¬ 
giques. 

Il  n’existe  pas  de  lésions  athéromateuses  des  vaisseaux.  Dans 
les  formes  les  plus  évidentes,  les  plus  nettes,  elles  font  défaut, 
tandis  que  ces  lésions  existent  assez  souvent  en  dehors  de  la 
paralysie  générale.  Si  on  les  rencontre  parfois  dans  cette  mala¬ 
die,  elles  sont  en  coïncidence.  L’encéphalite  est  alors  venue  se 
greffer  sur  un  terrain  préalablement  altéré  de  la  sorte. 

Il  y  a  dans  la  paralysie  générale  trois  sortes  d’érosions  :  les 
premières,  sans  valeur,  sont  dues  à  l’altération  cadavérique;  les 
secondes  sont  diffuses  et  en  nappe,  très  superficielles  ;  elles 
relèvent  du  ramollissement  inflammatoire  diffus;  les  troisièmes 
sont  à  bords  déchiquetés,  profondes,  disséminées,  cohérentes 
ou  confluentes.  Ccnslantes  sur  le  lobe  frontal,  elles  sont  fré¬ 
quentes  sur  le  lobe  pariétal  et  rares  sur  le  lobe  occipital. 

.L’histologie  assigne  à  ses  érosions-là  des  caractères  distincts  et 
un  mode  de  formation  très  spécial  (1'.  Qu’on  examine  une  coupe 
histologique  passant  successivement  par  la  pie-mère  avec  le  tissu 
cérébral  qui  y  demeure  attaché,  lès  bords  de  la  plaie  artificielle, 
Iç.  tissu  sous-jacent  à  la  plaie,  on  verra,  du  côté  attenant  à  la 
pie  mère,  la  diapédèse  intlainmatoire  des  artérioles,  l’endo  et  la 
,péri-artérite  oblitérante  et  souvent  les  anévrysmes  miliaires  qui 
l’accompagnent  ainsi  que  la  thrombose  de  ces  artérioles.  Â.u 
contraire,  les  lèvres  de  la  plaie  sont  exsangues,  sans  vaisseaux 
apparents,  avec  des  nécroses  des  éléments  nerveux.  L’byper- 
hémie  et  l'inflammation  reparaissent  dans  la  .3“  zone  attenante' 
au  cerveau.  L’érosion  typique  est  donc  un  petit  foyer  de  ramol¬ 
lissement. 

C’est  que  l’inflammation  pour  être  diffuse,  procède  aussi  par 
petits  foyers  dont  la  pathogénie  est  dominée  par  l’oblitération 
d’une  artériole. 


tl)  Des  lésions  histologiques  dans  la  paralysie  générale  des  aliénés.  Rut. 
de  la  Soc.  anatomique  d e- Paris,  1S89.  Annales  de  psychiatrie. 
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Si  l’on  ne  voit  pas  d’érosions  en  d’autres  points  du  cerveau, 
c’est  qu’il  n’y  a  pas  de  méninges  à  arracher  qui  puissent  mettre 
en  évidence  ces  foyers  de  nécrose  que  le  microscope  révèle 
cependant  partout,  la  substance  blanche  y  compris.  De  petites 
zones  ne  prenant  plus  les  réactifs  colorants  attestent  ces 
foyers  nécrobiosés  et  ischémiés,  perdus  au  milieu  de  l’inflam¬ 
mation  diffuse. 

Au  microscope,  la  lésion  qu’on  voit  avec  la  plus  extrême  faci¬ 
lité  est  la  diapédèse  inflammatoire,  occupant  la  substance  grise 
et  la  substance  blanche.  On  la  voit  autour  des  artérioles  qui 
sont  pourvues  d’une  gaine  lymphatique,  tandis  qu'elle  disparaît 
autour  des  plus  fins  capillaires.  Tous  les  auteurs  ont  reconnu 
cette  lésion  et  l’ont  décrite  dans  les  mêmes  termes,  aussi  est-elle 
le  signe  le  plus  certain  de  la  forme  inflammatoire,  en  même 
temps  que  le  plus  facile  à  constater.  C’est  la  diapédèse  de 
,  Conheim  ;  elle  n’a  aucun  caractère  spécifique. 

Les  espaces  lymphatiques  qui  entourent  les  cellules  ganglion¬ 
naires  .sont  élargis;  les  cellules  rondes,  à  noyaux  ronds  et 
bien  colorés  par  le  carmin  qu’on  trouve  normalement  au  bord 
de  ces  espaces  sont  multipliées,  envahissent  les  éléments  nobles, 
les  pénètrent  même  à  la  façon  des  phagècytes  pour  les  dé¬ 
truire  (1).  Peut-être  même  s’agit-il  là  de  cellules  phagocytaires 
migratrices. 

Les  cellules  cérébrales  elles-mêmes  se  détruisent  rapidement 
dans  les  couches  supérieures  de  l’écorce.  D’autres  cellules  sont 
en  tuméfaction  trouble  ou  présentent  des  granulations  grais¬ 
seuses  excessivement  fines.  On  y  voit  également  la  dégénéres¬ 
cence  vitreuse,  la  nécrose  de  coagulation,  la  coloration  uni¬ 
forme  et  intense  du  protoplasma  par  l’éosine,  l’absence  de  stria- 
.  tion,  la  dégénérescence  scléreuse.  Les  noyaux  sont  granuleux  et 
dégénérés  plutôt  qu’atrophiés.  Toutes  ces  altérations-  éparses 
et  diffuses  chez  un  même  malade  revêtent  ainsi  un  caractère 
d’altération  polymorphe. 

Notons  de  suite  qu’aucune  de  ces  lésions  ne  se  rencontre  sur 


(1)  Des  lésions  histologiques  dans  la  paralysie  générale.  Loo.  cit. 
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les  xaisseaux  ou  dans  les  cellules  du  troisième  groupe  de  para¬ 
lytiques  généraux. 

Toutes  les  techniques  histologiques  usitées  mettent  en  évi¬ 
dence  cet  état  des  cellules. 

Si  au  contraire  on  se  sert  de  la  méthode  de  Golgi,  on  peut  se 
rendre  compte  de  lésions  qu'on  ne  voit  qu’avec  cette  technique 
et  qui  sont  du  plus  haut  intérêt. 

Ce  qu'elle  montre  surtout  d'intéressant  et  de  nouveau,  c’est 
l’atrophie  et  la  disparition  des  nombreuses  épines,  des  saillies 
innombrables  qui, à  l’état  normal, recouvrent  les  branches rami- 
.flées  du  protoplasma  des  cellules,  ainsi  qu’une  atrophie  des 
organes  de  terminaison  et  des  panaches  de  ces  prolongements, 
c’est  l'état  variqueux  et  renflé  des  tiges  protoplasmiques  (1). 

On  se  rappelle  que  le  rôle  de  ces  épines  et  de  ces  saillies  si 
multipliées  est  précisément  d’établir  des  rapports  fonctionnels 
entre  les  cellules  nerveuses  et  les  prolongements  terminaux  des 
cylindres  d’axe  venant  se  ramifier  à  leur  voisinage  dans 
l’écorce. 

De  là  on  peut  vraisemblablement  conclure  que  dans  tout  pro- 
ces.sus  destructif  de  ces  organes,  il  doit  nécessairement  se  pro¬ 
duire  des  modifications  dans  la  transmission  des  impressions 
nerveuses  d’élément  à  élément,  c’est-à-dire  un  retard,  un 
trouble  ou  une  perversion  dans  la  marche  de  l’inllux  nerveux, 
quelle  que  soit  sa  nature. 

Ces  lésions  éclairent  donc  la  paiho^énie  des  troubles  si  nom¬ 
breux  de  l'innervation^  qui  constituent  la  symptomatologie  dé  la 
paralysie  générale. 

'  Une  autre  lésion  importante  de  l’écorce,  découverte  par 
Tuczek,  avec  le  procédé  d’Exner,  est  la  destruction  des  tubes 
nerveux  corticaux.  Dès  1889,  nous  avons  pu  reconnaître  et 
confirmer  la  description  de  cet  auteur,  en  ajoutant  que  la  lésion 
pouvait  se  rencontrer  parfois  en  dehors  de  la  paralysie  générale 


(1)  Des  lésions  histologiques  dans  la  paralysie  générale  étudiées  d’après 
la  inéthode  de  Golgi,  en  collaboration  avec  Azoulay.  Arch.  de  neuro¬ 
logie,  n“  90.  ' 
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et  régir  l’affaiblissemeiît  mental  de  la  démence  sénile,  par 
exemple  (1). 

Sur  une  coupe  de  l’écorce,  on  peut  distinguer  trois  princi¬ 
pales  couches  de  ces  tubes  nerveux  :  la  première,  la  supérieure 
est  constituée  par  des  tubes  à  direction  parallèle  aux  méninges  ^ 
cette  zone,  très  étroite,  est  immédiatement  au-dessous  de  la 
pie-mère.  Au-dessous  de  cette  couche  on  en  trouve  une  autre,, 
beaucoup  plus  étendue  et  composée  par  uu  réseau  de  fibres 
extrêmement  fines  et  disposées  en  tout  sens.  En  se  rapprochant 
de  la  substance  blanche,  on  trouve  la  troisième  couche  qui  est 
composée  de  tubes  très  gros,  les  uns  ascendants,  perpendicu¬ 
laires  aux  méninges,  les  autres  transversaux,  d’où  un  réseau 
A  larges  mailles  quadrilatères. 

Ce  sont  surtout  les  fibres  de  la  première  couche  qui  sont 
détruites,  les  autres  le  sont  moins  ou  plus  tardivement.  Pour 
les  auteurs  qui  admettent  la  priorité  des  lésions  des  éléments 
nobles,  il  est  logique  de  voir  dans  la  disparition  des  tubes 
une  dégénérescence  consécutive  à  celle  des  centres  cellulaires 
correspondants. 

La  paralysie  générale  a  été  regardée  comme  une  sclérose  dif¬ 
fuse.  Cette  sclérose  nous  a  paru  relative  et  contingente.  Plus  les 
élémeuts  nerveux  sont  dégénérés,  plus  le  tissu  aévroglique 
gagne  en  netteté.  C’est  ainsi  qu’il  apparaît  occupant  seul  de 
larges  espaces  dans  les  points  où  l’altération  des  éléments  ner¬ 
veux  proprement  dits  va  jusqu’à  la  destruction.  Cependant 
nous  ne  nions  pas  la  prolifération  possible  de  la  néib’Oglie, 
bien  que  son  degré  paraisse  très  difficile  à  évaluer.  La  maladie 
se  présente  plutôt  comme  une  inflammation  parenchymateuse 
que  comme  une  encéphalite  iaterstiüelie  (2). 

■  (î)  Des'  tésiods  histologiques  de  la  paralysie  générale.  Bu  IL  de  la  Soc. 
anat.,  im 

Mùnae  sujet,  iu  AnaialeB de  Psychiatrie,  1890. 

.  ;CaraGtèreB  histelDgiques  différentiels  de  la  paealysie  générale,  ejassifi- 
•catipn  des  .paralysies  .générales.  Archiv.  de- méd.  expérim.,  1891,  n'S, 

Dés  lésions  histologiques  de  la  paralysie  générale.  La  médecine  mo¬ 
derne,  11  sept.  1890. 

12)  Des  lésions  hïstblogiqùes  de  la  paralysie  générale,  Toc.  cii,  1889,- 
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Dans  la  substance  blanche  les  tubes  nerveux  sont  dégénérés 
également.  On  y  trouve  de  nombreuses  boules  de  myéline 
altérée.  L’encéphalite  est  également  présente. 

Le  processus  histologique  caractérisé  par  l’ensemble  des 
lésions  précédentes  a  été  diversement  interprété  (1).  Les  uns, 
avec  Virchow,  voyant  dans  l’inflammation  un  processus  con¬ 
jonctif,  avaient  considéré  la  paralysie  générale  comme  une 
sclérose .  Cette  manière  de  voir  semble  abandonnée  aujourd’hui 
en  ce  qui  concerne  cette  maladie.  D’autres,  suivant  en  cela  la 
doctrine  de  Conheim,  admettent  un  processus  vasculaire 
primitif. 

D’autre  enfin,  et  cette  manière  de  voir  est  d’origine  toute 
française,  font  intervenir  l’altération  primitive  des  éléments 
nerveux  eux-mêmes. 

Les  symptômes  de  la  paralysie  générale  portent,  comme  ses 
lésions,  sur  toute  la  sphère  de  l’encéphale.  Ils  consistent  dans 
l’affaiblissement  de  toutes  les  facultés,  motrices,  sensitives  et 
psychiques.  Sur  ce  fond  se  greffent  les  modifications  du  carac¬ 
tère,  l’excitation,  la  dépression,  les  délires.  L’affaiblissement 
progressif  des  facultés  est  en  certains  cas  tout  ce  qu’on 
observe;  lui  seul,  bien  qu’il  puisse,  au  début,  être  masqué, 
constitue  la  symptomatologie  toujours  présente.  Cet  affaiblisse¬ 
ment  des  facultés  encéphaliques  est  général,  mais  non  pas  com¬ 
plet  d’emblée  :  du  côté  de  l'innervation  motrice,  il  y  a  du  trem¬ 
blement,  de  l’incertitude  ataxiforme  des  mouvements,  ne  per¬ 
mettant  plus  les  travaux  manuels  les  plus  délicats,  tandis  que 
la  force  musculaire  est  à  peine  diminuée.  On  n’observe  rien  de 
comparable  aux  paralysies  des  hémiplégiques.  Aussi  chaque 
fois  qu’un  malade  présente  dès  le  début  une  paralysie  marquée 
des  membres,  du  moteur  oculaire  commun,  des  cordes  vocales, 
une  aphasie  complète,  une  glossoplégie  totale,  la  paralysie 
générale  est  associée  à  d’autres  lésions  locales  qui  commandent 
ces  paralysies.  L’innervation  motrice  des  muscles  les  plus  déli¬ 
cats  (tremblement  des  doigts,  de  la  langue,  des  lèvres,  accrocs 


(1)  Du  processus  histologique  et  de  la  nature  delà  paralysie  générale. 
Arch.  de  méd.  expérim.  Tome  IV. 
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de  la  parole,  voix  nasonnée,  troubles  de  l’accomodation  visuelle, 
inégalité  pupillaire)  est  celle  qui  dévoile  les  signes  les  plus 
importants. 

Du  côté  de  la  sensibilité  il  n’y  a  pas  non  plus  d’anesthésies 
totales.  Les  manifestations  les  plus  intéressantes  portent  sur  le 
sens  de  la  douleur,  dont  l’intensité  est  diminuée.  Cette  sorte 
d’analgésie  s’accompagne  de  dilatations  vaso-motrices  perma¬ 
nentes,  périphériques  et  centrales.  En  enregistrant  le  pouls 
capillaire,  si  l’on  vient  chez  un  paralytique  à  déterminer  une 
douleur,  le  tracé  onduleux  qui  s’inscrit  sur  le  tambour  n’est 
pas  moditlé  par  cette  douleur  (1);  on  ne  le  voit  pas  momentané¬ 
ment,  se  tranformer  en  ligne  droite,  comme  cela  a  lieu  chez  les 
sujets  normaux.  Le  resserrement  capillaire  ne  se  produit  donc 
pas  dans  ces  conditions  chez  le  paralytique. 

Les  réflexes  sont  exaltés  ou  diminués  ou  abolis.  Nous  y 
reviendrons  à  propos  des  symptômes  spinaux. 

Dans  le  domaine  psychique,  l’affaiblissement  porte  sur  les 
facultés  de  l’intelligence,  du  sentiment  affectif  et  de  la  volonté. 
On  peut  se  demander  si  la  maladie,  en  touchant  le  fonctionne¬ 
ment  cérébral,  l’anéantit  faculté  par  faculté,  en  suivant  un 
ordre  défini.  Cette  destruction  de  la  personnalité  correspond- 
t-elle  à  des  stades  marqués  par  le  développement  de  l’être  mo¬ 
ral?  Se  fait-elle  én  sens  inverse  de  la  loi  de  l’évolution  morale 
de  Herbert  Spencer?  11  n’en  est  rien.  La  maladie,  en  altérant 
l’encéphale  dans  tous  ses  départements,  atteint  l’individu  dans 
ses  cellules  nerveuses,  non  dans  son  évolution  psychique.  L’in¬ 
telligence,  la  volonté,  les  sentiments  affectifs  sont  d’emblée 
perturbés. 

C’est  peut-être  là  le  meilleur  signe  pour  le  diagnostic,  au 
début. 

Si  l’une  de  ces  facultés  semble  demeurer  plus  active,  il  s’agit 
en  réalité  d’une  excitation  pathologique  et  non  d’une  im¬ 
munité. 


(1)  Des  paralysies  vaso-motrices  dans  ieurs  rapports  avec  l’état  atfectir 
des  paralytiques  généraux  (en  collaboration  avec  G.  Dumas).  Congrès 
des  médecins  aliénistes.  Bordeaux,  1896.  Tome  II. 
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Tous  les  événements  qui  se  déroulent  autour  du  paralytique 
depuis  sa  maladie,  sont  ceux  sur  lesquels  la  marque  de  son 
affaiblissement  est  le  plus  profondément  imprimée.  C’est  par 
exemple  sur  eux  que  porte  plus  spécialement  l’amnésie. 

La  faiblesse  de  l'intelligence,  du  sentiment  affectif,  _de  la 
volonté  réclame  au  début  de  la  maladiè  un  examen  délicat.  Le 
malade  interrogé  peut  faire  une  réponse  correcte,  tandis  que 
le  nombre  des  associations  d’idées  que  doit  entraîner  l’évène¬ 
ment  en  question  est  tout  à  fait  restreint.  De  là  l’indifférence 
et  l’apatlffe  si  caractéristiques. 

Ce  défaut  dans  le  nombre  des  associations  corrélatives  à  une 
idée  rend  le  malade  incapable  de  se  conduire  et  de  se  diriger 
correctement,  et  le  mène  sans  doute  à  des  actes  inco¬ 
hérents. 

Ceu.x  ci  sont  la  marque  du  trouble  dans  l’association  des 
idées. 

Le  délire  proprement  dit  est  tout  cà  fait  distinct  de  cet  état 
de  démence.  Il  est  régi  par  la  cénesthésie,  c’est-à-dire  par  des 
troubles  de  l’innervation  vaso-motrice,  ressortissant  à  la  lésion 
des  centres  vaso-moteurs  correspondants.  L’excitation  maniaque 
avec  idées  de  grandeur  absurdes,  mobiles,  incohérentes,  l’acti¬ 
vité  désordonnée  ou  la  dépression  avec  conceptions  hypocon¬ 
driaques  et  idées  de  négation  sont  les  formes  les  plus  com¬ 
munes. 

Dans  des  cas  plus  rares,  des  persécutions  (1),  des  hallucina¬ 
tions,  des  obsessions  même  se  rencontrent. 

La  démence,  en  se  poursuivant,  atténue  progressivement  ces 
délires. 

■  L’alternance  de  deux  délires,  excitation  et  dépression  est 
possible,  mais  ce  qui  est  moins  rare,  c’est  de  voir  le  délire  du 
début  survivre  par  quelques  vertiges,  tandis  que  la  démence 
tend  de  plus  , en  plus  à,  le  faire  disparaître.  Jamais)  ces  délires) 
ne  se  transforment  systématiquement. 


)  (l)']Qn  cas  de  paralysie  générale  avec  délire  des  persécutiens  (en  collà- 
borationavec  M.  Rouillard).  Soc,  inédico-paÿc'b.,il890.  . 
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Comme  équivalents  des  troubles  vaso-moteurs  qu’accompa¬ 
gnent  les  délires,  il  faut  placée  dans  le  domaine  moteur  et  sen¬ 
sitif  des  attaques  apoplectiformes  et  épileptiformes  et  des 
auras  sensitives  et  sensorielles. 

Même  en  dehors  de  ces  attaques,  il  y  a  souvent  de  la  fièvre 
qui  demande  à  être  recherchée. 

La  maladie  se  poursuit  en  quelques  mois  ou  quelques  an¬ 
nées,  parfois  après  rémission  temporaire  des  symptômes 
psychiques,  moins  que  des  signes  physiques.  La  démence 
devient  complète,  les  paralysies  s’accusent  partout,  y  compris 
celles  du  rectum  et  de  la  vessie. 

D’autres  symptômes  relèvent  des  lésions  de  la  moelle  et  du 
sympathique.  Ils  seront  indiqués  plus  loin. 

La  physiologie  pathologique  des  symptômes  est  expliquée 
d’une  part,  par  des  lésions  fondamentales  (voj'ez  plus  haut  ce 
que  montre  la  méthode  de  Golgi)  et  d'autre  part,  par  la  patho- 
génie  .de  la  maladie  elle-même,  par  l'infection,  l’auto-iufection 
et  l’auto-intoxication  agissant  brusquement  ou  lentement  sur 
des  centres  nerveux  préalablement  altérés.  (Voir  plus  bas.) 

II 

Paralysies  générales  associées  à  d’autres  lésions.  Encéphalites 
secondaires. 

Dans  les  paralysies  générales  associées  à  d’autres  lésions  (1), 
l’inflammation  de  l’encéphale  vient  se  surajouter  à  des  lésions 
antérieures,  à  titre  d’affection  secondaire. 

11  résulte  de  là,  que  les  malades  peuvent  présenter  des  symp¬ 
tômes  étrangers  à  la  forme  précédente  et  que  l’anatomie  patho-. 
logique  révèle  certaines  lésions,  qui  ne  peuvent  être  rapportées 
à  l’encéphalite.  ' 

Ces  lésions  demandent  à  être  nettement  distinguées,  souS' 
peine  des  plus  étranges  confusions. 

.  Un  malade  que  nous  avons  observé  présentait  une  paralysie 
de  la  troisième  paire  et  des  symptômes  dé  la  paralysie  générale. 

A  l’autopsie  on  trouva  une  gomme  syphilitique  dans  la  pro-- 

(1)  Classification  des  paralysies  générales,  loc.  ci't. 
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tubérance  (expliquant  la  paralysie  du  moteur  oculaire  com¬ 
mun)  et  des  artérites  à  lésions  spécifiques  de  la  base  du  cer¬ 
veau.  De  plus,  une  encéphalite  diffuse,  sans  le  moindre 
caractère  de  spécificité.  Les  mêmes  remarques  sont  applicables 
à  la  syphilis  héréditaire  tardive  et  à  la  paralysie  générale  juvé¬ 
nile  syphilitique. 

On  sait  combien  les  alcooliques  sont  sujets  à  devenir  paraly¬ 
tiques  généraux.  Lorsqu’ils  le  deviennent,  on  trouve  non  seule¬ 
ment  les  altérations  des  voies  digestives  et  du  foie,  qui  marquent 
l’influence  de  l’alcool,  mais  il  y  a  dans  l’encéphale,  au  niveau 
des  capillaires  de  l’écorce  et  des  cellules  cérébrales,  des  lésions 
préalablement  créées  par  l’alcool  et  non  par  l’encéphalite 
secondaire  (1).  Des  grannlations  graisseuses  encombrent  les 
gaines  lymphatiques  des  artérioles  de  l’écorce;  les  cellules 
cérébrales  sont  elles-mêmes  remplies  de  ces  mêmes  granula¬ 
tions  graisseuses  de  gros  volume  ;  leur  noyaux  sont  granuleux 
et  pigmentés  ;  la  cellule  tout  entière  a  subi  un  processus  d’atro¬ 
phie.  Cela  est  le  fait  de  l’alcool,  non  de  l’encéphalite  surajoutée. 
Gela  se  retrouve  chez  les  alcooliques  non  paralytiques  (chez 
ceux  qui  ont  seulement  un  peu  d’affaiblissement  intellectuel 
et  un  peu  d’amnésie)  et  cela  ne  se  voit  pas  dans  l’encéphalite 
primitive. 

C’est  à  côté  de  ces  lésions  de  l’alcoolisme,  qu’on  rencontre 
celles  de  l’encéphalite  infectieuse,  qui  est  habituellement  atté¬ 
nuée  par  rapport  à  la  forme  primitive. 

La  distinction  de  ces  deux  ordres  de  lésions,  nous  y  insistons, 
est  de  toute  rigueur.  Elle  montre  que  l’encéphalite  est  venu  se 
greffer  sur  un  cerveau  préalablement  altéré.  Les  lésions  céré¬ 
brales  de  l’alcoolisme  chronique  .sont  des  points  d’appels  pour  la 
congestion  cérébrale  qui  entraîne  les  délires  subaigus  ;  pour 
l’infection  et  l’autointoxication  suraiguës  qui  entraînent  le  déli- 


(1)  Du  délire  des  atcooliques,  lésions  anatomiques  et  pathogénie.  Con¬ 
grès  annuel  de  niéd.  mentale,  4®  session,  6  août  1893  et  .Mercredi 
médical,  octobre  1893. 

Article  Délirent  article  Alcoolisme  du  Manuel  de  méd.  de  Debove- 
Achard.  Voir  en  outre  les  mémoires  cités  plus  bas. 
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riiim  treme,ns  ;  pour  les  mêmes  infections  qui  évoluant  sous  la 
forme  chronique,  aboutissent  à  l’encéphalite  inflammatoire 
chronique  (1),  ' 

Les  mêmes  considérations  s’appliquent,  mais  avec  une  fré¬ 
quence  beaucoup  moins  grande,  à  l’athéromasie  cérébrale, 
parce  que  l’athéromasie  se  développe  surtout  chez  des  sujets 
que  leur  âge  rend  réfractaires  à  la  paralysie  générale  inflam¬ 
matoire'. 

De  plus,  la  paralysie  générale  se  greffe  sur  les  cerveaux  mal 
conformés,  sur  ceux  des  sujets  qu'on  désigne  généralement 
sous  le  nom  de  dégénérés  et  chez  lesquels  les  malformations 
congénitales  de  l’encéphale  se  rencontrent  parfois. 

Elle  se  greffe  sur  le  cerveau  des  idiots  qui,  pour  ne  point 
présenter  de  troubles  psychiques,  n'en  meurent  pas  moins  avec 
la  même  encéphalite  que  les  paralytiques  généraux. 

Enfin  on  la  rencontre  comme  mettant  fin  à  la  longue  exis¬ 
tence  de  certains  aliénés.  En  cela  l’observation  d’Esquirol  est 
absolument  exacte.  Seulement  dans  ce  cas,  comme  dans  des 
précédents,  il  s’agit  d’encéphalites  secondaires  et  souvent  les 
symptômes  de  la  maladie  nouvelle  ne  sont  que  plus  ou  moins 
marqués. 

L’œuvre  de  Bayle  a  donc  moins  consisté  à  établir  les  limites 
d’une  maladie  nouvelle,  qu’à  isoler  les  types  les  plus  tranchés 
de  l’affection  qu'il  voulait  décrire.  • 

III 

Paralysies  générales  dégénératives  et  parfois  à  lésions 
spécifiques. 

Déjà  dans  le  groupe  précédent  les  lésions  inflammatoires 
(diapédèse)  s’atténuaient  plus  ou  moins.  Ici,  elles  font  complè¬ 
tement  défaut;  il  n’y  a  plus  que  des  dégénérescences  diffuses 
ou  des  lésions  diffuses  à  cai'actères  spécifiques. 


(1)  Uu  délire  des  alcooliques,  loc.  cit. 

De  l’origine  hépatique  de  certains  délires  des  :  alcooliques.  Ann;' 
medico-p  sy  ch.,  1894. 
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A  ces  dernières  correspondent  les  lésions  diffuses  scléro-gom- 
meuses  des  centres  nerveux,  ou  encore  la  méningite  tubercu¬ 
leuse  chronique,  dont  nous  n’avons  observé  qu’un  seid  cas  et 
qui  ne  peut  être  reconnue  qu.’à  l'autopsie. 

Laissons  de  côté  ces  faits  exceptionnels  pour  ne  fixer  l’atten¬ 
tion  que  sur  les  dégénérescences  diffuses  non  spécifiques. 

On  les  rencontre  surtout  comme  manifestations  encéphaliques 
de  l’athéromasie,  de  l'alcoolisme  chronique  et  de  la  tuber¬ 
culose 

Ces  deux  dernières  maladies,  tout  en  frappant  de  dégéné¬ 
rescence  les  centres  nerveux,  peuvent  s’accompagner  dans 
quelques  cas  de  lésions  analogues  dans  les  nerfs  périphériques. 

Les  lésions  des  nerfs  périphériques  interviennent  alors  dans 
le  tableau  clinique.  Comme  dans  ces  cas-là  la  démence  remplace 
les  symptômes  cérébraux  de  la  psyéhose  polynévrite  de  Korsa- 
kow,  on  a  cet  ensemble  clinique  qui  constitue  les  pseudo-para¬ 
lysies  générales  nèvriliques  (2).  lïn  réalité,  il  ne  s’agit  là  que 
d’une  prédominance  de  lésions  périphériques,  déterminées 
par  la  dyscrasie  de  la  tuberculose  pulmonaire  et  par  l’alcoo¬ 
lisme.  Pour  les  altérations  centrales,  elles  sont  les  mêmes  que 
celles  qui  vont  nous  occuper  maintenant. 

La  maladie  qui  produit  l’athérome  des  artères  de  la  base  du 
cerveau  (arthritisme)  a  parfois  des  localisations  des  plus 
diffuses  et  simultanées  sur  les  capillaires  de  l’encéphale.  Sauf 
exception,  il  n’y  a  de  ce  fait  aucun  foyer  de  ramollissement, 
ce  qui  distingue  ces  cas  de  la  démence  sénile  de  Marcé.  Le  ta¬ 
bleau  clinique  de  la  paralysie  générale,  qui  de  plus  est  présent, 
est  d’autant  plus  complet  que  la  maladie  évolue  avant  la  vieil¬ 
lesse. 

Partout  dans  l’encéphale  les  capillaires  sont  en  dégénéres¬ 
cence  graisseuse  et  granule  pigmentaire.  Les  éléments  nobles 
de  l’écorce  (cellules  nerveuses),  sont  dégénérés  et  atrophiés 
sous  une  forme  qu’on  ne  voit  pas  dans  la  paralysie  générale 
inflammatoire. 


(1)  Mémoires  cités  plus  haut. 

(2)  Des  pseudo-paralysies  générales  névriticjues,  loc.  cit. 


LES  PARALYSIES  GENERALES  PHOGRESSIVES  655 

A  l’exception  des  petits  foyers  de  ramollissement,  quand  ils 
existent,  il  n’y  a  nulle  part  la  moindre  trace  de  diapédèse 
inflammatoire  (1). 

En  ce  qui  concerne  l’alcoolisme,  nous  avons  posé  en  prin¬ 
cipe  qu’il  existe  dans  les  centres  nerveux  de  tout  malade, 
un  fond  commun  de  lésions  dégénératives, sur  lequel  évoluent  à 
titre  de  complications  des  processus  congestifs,  infectieux, 
autotoxiques,  qui  commandent  le  délire  subaïgu,  le  délirium 
tremens,  l’épilepsie,  et,  comme  on  l’a  vu  plus  haut,  l’en- 
céphalile  des  alcooliques  (2).  Ce  fond  commun  est  en  rap¬ 
port  avec  le  léger  degré  d’affaiblissement  intellectuel  et  d’am¬ 
nésie  que  présentent  tous  les  alcooliques  chroniques  avérés. 
Que  ces  lésions  fondamentales  et  communes,  qui  sont  exclusi¬ 
vement  dégénératives,  (dégénérescences  graisseuse  et  granulp 
graisseuse  des  artérioles  intra-cérébrales  et  des  éléments 
nobles)  et  non  point  inflammatoires  (diapédèse  inflammatoire), 
soient  plus  intenses  et  plus  destructives,  le. syndrome  paraly¬ 
tique  pourra  survenir,  surtout  dans  certaines  conditions  qui 
seront  précisées  plus  loin. 

On  a  vu  que  la  tuberculose  pulmonaire  dans  ses  formes 
insidieuses  et  quasi  latentes  entraînait  également  un  processus 
distinct  d’origine  toxi-infectieuse  ou  dyscrasique  en  action  sur 
les  centres  nerveux. 

Ces  dégénérescences  de  l’arthritisme,  de  la  tuberculose,  de 
l’alcoolisme  semblent,  grâce  à  leur  diffusion  dans  l’encéphale, 
rendre  compte  d’une  façon  assez  satisfaisante  du  syndrome 
paralytique,  surtout  lorsqu’elles  évoluent  suivant  une  progres¬ 
sion  rapide.  Et  cependant  il  y  a  un  point  qui  laisse  de  l’incer¬ 
titude  dans  l’esprit  et  qui  demande  à  être  éclairci.  Ce  point  est 
le  suivant  ; 

Lorsqu’on  compare,  sur  des  coupes  histologiques,  le  cerveau 
des  alcooliques,  des  tuberculeux,  des  arthritiques  qui  ont  pré¬ 
senté  le  syndrome  paralytique  avec  celui  de  sujets  atteints  de 


(1)  Pseudo-paralysie  générale  arthritique,  loc.  cit. 

(2)  Délire  des  alcooliques  ;  lésions  et  pathogénie.  Article  Alcoolisme  du 
Manuel  de  médecine,  etc.,  etc. 
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ces  mêmes  maladies,  mais  qui  n’ont  pas  présenté  ce  syndrome, 
on  se  demande,  en  présence  de  lésions  assez  analogues  de  part 
et  d’autre,  si  -vraiment  le  degré  un  peu  plus  intense  des  uns, 
explique  assez  les  différences  symptomatiques,  si  considéra¬ 
bles,  obser-vées  pendant  la  vie. 

On  peut  répondre  négativement  dans- la  majorité  des  cas. 

La  dégénérescence  qu’on  voit  comme  fond  commun  chez 
tous  les  alcooliques  n'est  pas  assez  prononcée  relativement 
chez  ceux  qui  furent  paralytiques  généraux  pour  s'en  tenir  à 
ces  seules  lésions. 

Aussi,  comme  dans  les  groupes  précédents,  et  bien  que  la 
diapédèse  soit  absente,  on  doit  invoquer  ici,  ainsi  que  nous  le 
dirons  en  parlant  de  la  pathogénie,  des  processus  auto-toxiques 
etauto-infectieux  venus  se  greffer  sur  un  cerveau  préalablement 
altéré  par  l’alcoolisme,  l'un  de  ces  processus  surajoutés  qui, 
ainsi  que  nous  avons  tant  de  fois  cherché  à  le  faire  admettre, 
tiennent  sous  leur  dépendance  les  manifestations  cérébrales 
les  plus  communes  de  l’alcoolisme  |1). 

D’ailleurs  ce  que  montre  la  clinique  est  entièrement  d’accord 
avec  cette  manière  de  voir.  N’y  a-t-il  pas  des  cas  où  un  alcoo¬ 
lique  présente,  en  effet,  un  syndrome  paralytique  évoluant  en 
quelques  mois  vers  une  guérison  apparente?  Apparente,  car  la 
maladie  est  destinée  à  récidiver  et  aussi  parce  qu’il  ne  s’agit 
nullement  de  la  rétrocession  des  lésions  cérébrales  fondamen¬ 
tales,  niais  seulement  de  l’atténuation  du  processus  auto-infec¬ 
tieux  ou  auto4oxique  surajouté. 

Avant  d’en  l'énir  au  diagnostic  clinique,  nous  ferons  remar¬ 
quer  qu’wn  sujet  atteint  de  paralysie  dégénérative  peut  rentrer 
uliérieuremeyit  dans  le  groupe  des  formes  inflammatoires.  Cela 
était  peut-être  inutile  après  ce  qui  a  été  dit  des  paralysies  géné- 


(1)  De  l’insuffisance  hépatique  dans  les  maladies  mentales.  Folie  hépa¬ 
tique.  Arch.  générale'de  méd.,  D' août  1892.- 
Du  délire  des  alcooliques  1893,  loc.  cit. 

Délire  et  auto-intoxication  hépatique.  Revue  de  Psychiatrie,  sept., 
1897; 
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raies  secondaires,  mais  ce  fait  a  une  grande  importance  en  lui- 
même. 

De  plus,  de  la  sorte,  toutes  les  transitions  sont  établies  entre 
les  trois  groupes  et  l'unité  du  syndrome  clinique  n'en  apparaît 
que  plus  évidente. 

Pour  les  malades  de  ce  troisième  groupe,  une  fois  qu’on 
s’est  rendu  compte  du  syndrome  paralytique,  l’obligation  d’un 
diagnostic  plus  précis  est  la  suivante  :  l’examen  du  malade,  en 
dehors  des  symptômes  nerveux  qu’il  présente. 

Un  paralytique  général  approche  de  la  soixantaine  ;  il  a  des 
artères  radiales  et  humérales  dures  et  üexueuses,  les  artères 
sous-clavières  sont  soulevées, l'aorte  est  dilatée,  il  y  à  un  souffle 
rude  à  la  base  du  cœur,  le  cœur  lui -même  est  hypertrophié, 
une  sclérose  plus  ou  moins  prononcée  du  rein  s’accuse  par  des 
signes  spéciaux,  la  peau  est  sèche  et  pâle,  avec  varicosités  ;  la 
maladie  est  complètement  apyrétique  ;  en  un  mot  tous  les  signes 
de  l'artério-sclérose  généralisée  sont  présents.  On  remarque 
aussi  que  l’âge  est  un  peu  plus  avancé  que  celui  où  débute 
très  habituellement  la  paralysie  générale  des  autres  groupes  : 
un  tel  malade  est  atteint  d'artério-sclérose  cérébrale  et  non 
d’encéphalite  inflammatoire  (1). 

De  même  les  symptômes  viscéraux  (foie, appareil  digestif, etc.)  . 
de  l’alcoolisme,  les  signes  généraux  de  cette  intoxication,  per¬ 
mettent  de  supposer  les  dégénérescences  cérébrales  de  l'alcoo¬ 
lisme,  à  l’exclusion  d’un  processus  inflammatoire.  La  part  de 
l’auto-intoxicalion  est  à  faire  de  par  ses  signes  particuliers. 

Le  diagnostic  est  d’ailleurs  très  difficile,  puisque  l’inflamma¬ 
tion  se  greffe  parfois  secondairement  sur  les  lésions  et  que  cei’- 
tains  alcooliques  évoluent  en  deux  étapes. 

Ajoutons  encore  qu’il  ne  faut  pas  s'attendre  à  trouver  chez 
eux  les  signes  de  la  grande  cirrhose  hépatique  (ascite,  circula¬ 
tion  collatérale,  etc.),  car  l’expérience  démontre  qu’il  n’y  a 
dans  ces  cas  qu’une  cirrhose  atténuée  ou  même  seulement  de 
la  dégénérescence  graisseuse. 


(1)  Pseudo-paralysie  générale  arthritique,  1  o  c .  cit.  et  Arnaud.  Diagnostic  ■ 
de  la  paralysie  générale.  Congrès  de  Toulouse,  1897. 

T.  181. 
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En  troisième  lieu,  en  reconnaissant  dans  le  poumon  des 
lésions  tuberculeuses  à  évolution  quasi-latente,  on  devra  songer 
aux  dégénérescences  cérébrales  d’origine  toxi-infectieuse  et 
dyscrasique  de  cette  maladie. 

Des  considérations  du  même  genre  s’appliquent  à  la  démence 
à'andens  tabétiques  et  à  celle  d’autres  maladies. 

En  résumé,  tout  malade  présentant  le  syndrome  paralytique, 
s’il  est  nettement  artério-scléreux,  tuberculeux,  auto-intoxiqué, 
doit,  pour  le  moins  être  soupçonné  de  rentrer  dans  ce  troisième 
groupe. 

IV 

Lésions  et  symptômes  spinaux.  Formes  spinales  (1). 

Les  travaux  de  Horn,  Hoffman,  Türck,  Topinard,  Baillarger, 
Luys,  Rey,  Westphal,  A.  Voisin,  Foville,  etc.,  avaient  démontré 
la  participation  de  la  moelle  à  la  paralysie  générale. 

Dans  ces  derniers  temps  cette  étude  a  été  reprise  avec  plus 
de  détails  et  les  lésions  des  nerfs  périphériques  ont  été  ajoutées 
à  celles  de  l’axe  spinal  (2). 

La  paralysie  générale  frappe  presque  toujours  simultanément 
une  grande  étendue  de  la  moelle,  touchant  à  la  fois  les  cordons 
latéraux,  les  cordons  postérieurs  elles  cellules  nerveuses  de  la 
substance  grise. 

Les  lésions  des  cordons  latéraux  sont  dans  les  cas  habituels 
peu  intenses  relativement  à  ce  qu’on  voit  dans  la  dégénéres- 
rence  secondaire  à  un  foyer  cérébral,  mais  elles  débordent  le 
territoire  du  faisceau  pyramidal. 

Celles  des  cordons  postérieurs,  moins  égales  dans  la  série 


(1)  Lus  lignes  suivantes  sont  un  court  résumé  de  notre  mémoire  sur  ce 
sujet  in  Arch.de  méd.  expérim.  et  d’anatomie  pathologique, 
l”>'Janvier  1894. 

(2)  Le  mémoire  précédent  contient  la  bibliographie  de  la  question  de 
1833  à  1891. 11  faut  y  ajouter  le  travail  de  Marie,  in  Gaz .  de  s  H  ô  p  .,  1894, 
ceux  du  professeur  Joffroy  au  Congrès  de  Clermont-Ferrand, 
août  1894  et  dans  Tlconographie  de  la  Salpêtrière  ;  enfin  ïabes  et  Para¬ 
lysie  générale  de  Ilannion,  in  Gaz.  heb.,  juin  1895. 
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des  cas,  peuvent  pi’éseuter  les  destructions  qu’on  voit,  dans  lé 
tabes. 

Celles  de  la  substance  grise  de  la  moelle,  sont  très  fré¬ 
quentes  et  atteignent  quelquefois  un  haut  degré. 

Les  lésions  sont  habituellement  circonscrites  à  ces  trois  zones. 
Elles  ont  par  là  une  certaine  systématisation,  en  ce  sens  que 
lessportions  épargnées  sont  toujours  les  mêmes. 

Il  est  des  cas  oît  les  lésions,  présentes  cependant,  ne  sont 
qu’à  l’état  d’ébauche. 

Il  en  est  d'antres  où  l'une  de  ces  localisations  vient  à  prédo¬ 
miner  sur  toutes  les  autres  par  une  grande  intensité  des  destruc¬ 
tions.  L’anatomie  pathologique  et  la  clinique  autorisent  alors 
les  termes  de  formes  spinales. 

Quand  les  lésions  de  la  moelle  ne  sont  que  médiocrement 
accusées  et  également  réparties  dans  les  régions  précitées,  les 
symptômes  cérébraux  de  la  maladie  occupent  pour  ainsi  dire 
toute  la  scène.  Cependant  la  moelle  intéressée  prend  quelque 
parta  ces  symptômes.  Elle  a  certainement  sa  part  dans  les 
désordres  du  mouvement,  dans  l’amaigrissement  des  muscles  ' 
et  surtout  dans  l’état  des  réflexes.  'On  sait,  à  ce  sujet,  que  les 
réflexes  de  certains  paralytiques  sont  exaltés,  que  chez  certains 
autres  ils  sont  abolis  et  que  sous  ce  rapport  on  peut  diviser  les 
malades  en  deux  catégories. 

En  second  lieu,  quand  il  y  a  prédominance  de  lésions  sur  un 
département  physiologique  de  l’axe  spinal  où  la  maladie  vient 
frapper  tout  d’abord,  on  peut  se  demander,  pendant  un  certain 
temps,  si  l’on  n’est  pas  en  présence  d’une  maladie  spinale, 
telle  par  exemple  que  le  tabès,  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique,  etc.  Mais  un  peu  plus  tard  les  autres  symptômes  de  la 
maladie  qui  succèdent  à  plus  ou  moins  bref  délai  au  tableau 
spinal  du  début,  permettent  de  reconUaîtreune  paralysie  générale 
qui  ne  s’éloignait  d’abord  du  type  commun  que  par  une  prédo¬ 
minance  de  lésions  sur  tel  ou  tel  système  de  la  moelle. 

En  même  temps  que  les  symptômes  encéphaliques  éclatent 
et  progressent,  les  symptômes  spinaux  semblent  s’atténuer, 
pour  faire  place  à  l’état  paralj'tique.  Les  douleurs  tabétiques 
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disparaissent,  les  contractures  le  cèdent  rapidement  à  la  résolu¬ 
tion  musculaire. 

Les  formes  spinales  sont  donc  surtout  des  modes  de  début. 

Ompeut  distinguer  les  suivantes  : 

1“  Forme  tabétique.  —  L’examen  histologique  montre  une 
répartition  des  lésions  un  peu  différente  de  celle  qu’on  observe 
dans  le  tabès.  La  topographie  des  dégénérescences  y  est  moins 
régulièrement  ordonnée  ;  de  plus  les  racines  postérieures  sont 
épargnées  ou  fort  peu  lésées.  Ces  faitsont  été  établis  notamment 
par  le  professeur  Joffroy,qui  a  consacré  à  ce  sujet  d’importants 
mémoires. 

En  faisant  intervenir  la  théorie  des  neurones  pour  juger  des 
différences,  on  peut  conclure  ainsi  (1).  Le  tabès  frappe  les  neu¬ 
rones  sensitifs  les  plus  périphériques,  ses  lésions  dans  la 
moelle  se  propagent  suivant  leurs  branches.  La  paralysie  géné¬ 
rale  au  contraire  atteint  les  neurones  les  plus  centraux.  Si  les 
téléneurones,  domaine  du  tabès,  sont  intéressés  ici,  c’est  secon¬ 
dairement  et  partiellement,  au  niveau  seulement  de  certaines 
de  leurs  ramifications  dans  la  moelle  et  par  le  fait  de  la  dégéné¬ 
rescence  de  transmission  de  neurones  à  neurones. 

De  là  l’intégrité  plus  ou  moins  complète  des  racines,  malgré 
les  lésions  des  zones  radiculaires,  portions  dépendantes  du 
téléneurone. 

Il  est  encore  des  cas  où,  avec  ces  lésions  des  cordons  posté¬ 
rieurs,  on  rencontre  la  dégénérescence  des  faisceaux  cérébel¬ 
leux  directs  et  des  cordons  latéraux.  L’ensemble  des  lésions 
rappelle  alors  la  topographie  de  la  maladie  de  Friedereich, 
qui  dépend  des  neurones  centraux  et  non  plus  celle  du  tabès 
de  l'adulte. 

La  rétine,  qui  est  en  partie  un  ganglion  intervertébral  rejeté 
à  la  périphérie,  est  souvent  dégénérée  dans  le  tabès  ;  elle  ne 
l’est  pas  dans  la  paralysie  générale.  Les  téléneurones  qu’elle 
représente  avec  le  nerf  optique,  peuvent  servir  d’exemple  à 


(1)  Les  neurones.  Les  lois  fondamentales  de  leurs  dégénérescences. 
Arch.  de  Neurologie  1896,  no  6.' 
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marquer  le  domaine  respectif  du  tabès  à  l’exclusion  de  la  para¬ 
lysie  générale. 

Les  symptômes  tabétiques  sont  eux-mêmes  atténués,  notam¬ 
ment  en  ce  qui  concerne  les  douleurs  et  d’après  M.  Joffroy  les 
troubles  urinaires. 

vo  lionne  de  sclérose  latérale.  — La  lésion  est  au  maximum  au 
niveau  des  cordons  latéraux,  débordant  le  domaine  du  faisceau 
pyramidal  croisé.  On  observe  des  paralysies  bilatérales,  plus 
prononcées  d’un  côté  avec  des  phénomènes  de  contracture  et 
de  l’exagération  des  réflexes.  Bientôt  les  cellules  des  cornes 
antérieures  et  les  nerfs  périphériques  se  prennent  et  la  contrac¬ 
ture  cède.  Nous  avons  cependant  vu  persister  une  paralysie  spas¬ 
modique. 

Ce  sont  des  lésions  analogues  aux  précédentes  qui  peuvent 
donner  au  malade  l’aspect  de  la  sclérose  en  plaques,  à  forme 
fruste. 

3“  Forme  amyotrophique.  —  La  maladie  peut  revêtir  les 
deux  grandes  formes  de  l'atrophie  musculaire  ;  le  type  d’Âran- 
Duchenne  (atrophie  musculaire  progressive)  ou  le  type  de 
Charcot  (sclérose  latérale  amyotrophique). 

Dans  le  premier  on  observe  l’atrophie  des  interosseux  et 
des  éminences  thénar  et  hypothénar,  mais  elle  n’est  pas  pro¬ 
gressive  et  se  limite  souvent  à  un  seul  côté. 

Dans  le  second  type  l’amyotrophie  est  plus  générale  et  beau¬ 
coup  moins  marquée.  Les  réflexes,  au  lieu  d’être  abolis,  sont 
exagérés. 

Les  lésions  occupent  les  faisceaux  latéraux,  les  cornes  anté¬ 
rieures  et  les  nerfs  périphériques. 

4“  Formes  bulbaires.  —  Une  parésie  de  la  langue,  des  lèvres, 
du  voile  du  palais  avec  parésie  bilatérale  des  membres  peut 
ouvrir  la  scène.  Les  symptômes  psychiques  surviennent  un 
peu  plus  tard. 

Le  diagnostic  peut  être  hésitant  pendant  quelques  mois  entre 
une  paralysie  pseudo-bulbaire  et  une  paralysie  générale  pro¬ 
gressive. 

Dans  un  cas  nous  avons  observé,  mais  sans  qu’il  fût  possible 
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de.  préciser.!©  début  dea^  aceidemlls^  remsemble  dés  sigaes  qui 
caractérisent  le  goitre  exophtalmique. 

5"  Forme,  nénviâque.  — La  névralgie  sciatique:  ou  celle  de  la 
5=  paire  peuvent  être  les  premiiiers.  sigmea  de  la.  maladie  qui 
nous  occupe .  La  névrite  des  membres  avec  atrophie  muscu¬ 
laire  peut  également  être  le  début  de  l’affection.  La  moelle  elle- 
même  est  certainement  atteinte  dès  cette  époque. 

£■«  ?’ésM?aé  la.  paralysie  générale  est  susceptible  de  certaines 
localisations  prédominantes  dans  tel  ou  tel  territoire  du  névraxe. 
Ces  localisatio.ns  donnent  naissance  à  des  signes  cliniques  cor¬ 
respondants  qui  rappellent  ce  qu’on  rencontre  au  cours  de 
diverses  myélopathies.  Mais  envisagés  dans  leur  évolution,  ces 
symptômes  ont  des  caractères  qui  permettent  de  reconnaître 
qu’ils  sont  sous. la  dépendance  de  la. paralysie  générale. 


Organes  de  la  vie  végétative.  —  Grand  sympathique. 

Au  jour  de  l’autopsie  d.’un  paralytique  général  on  rencontre 
dans  le  poumon,,  dans  le  foie,  dans  les  reinS;,  dans  tous  les  vis¬ 
cères,  des  altérations  profondes  et  m.ultiples.  11  est  utile  de 
leur  attacher  une  très  grande  importance  ;  elles  ne  sont  pas 
accessoires;  leur  connaissance  exacte  eutraine  une  notion  plus 
complète  de  la  maladie  dont  elles  font  partie,  à  la.  condition  de 
les  bien  dégager  et  d’assigner -à  chacune  d’elles  sa  significa¬ 
tion  précise. 

Pour  ce  faire,  il  faut  tout  d’abord  se  rappeler  qu’une'  para¬ 
lysie  générale,  qui,  a  suivi  toute  son  évolution,,  est  à  la  fois  une 
cachexie,  une  maladie  du  système' nerveux  et  une  affection,  qui 
ouvre  la  porte,  aux  infections  secondaires.  De  là  la  complexité 
de  ses  lésions. 

Dans  nos  publications  sur  ce  sujpt  (1)  et  dont  ces  lignes  ne 

(1)  Lésions  des  poumons,  du  cœur,  du  foie  et  des  reins  dans  la  paralj’-sie 
générale.  Arcli.  de  med’.  cxpé'rim,  I"  jiiitl'et  1S9'2,  n“  4. 

Lésion  du  foie  d'ans  la  Paralysie'  générale'.  Bu-  foie'  vaso  paralytique. 
&az.  h  et)  d.,  janvier  1892  n“  4. 

De  l’insuffisance  hépatique  dans  les maladies  mentales,.  1  o  o.  cLt. 
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sont  que  le  résumé,  nous  aA'ons  dégagé  dans  chaque  Yiscère 
quatre  ordres  de  lésions,  dont  chacune  a  une  signification  dis¬ 
tincte  et  fournit  un  enseignement  particulier. 

1"  Il  y  a  des  lésions  du  poumon,  du  foie,  des  reins,  des  vais¬ 
seaux,  etc.,  qui  sont  antérieures  à  l’éclosion  delà  paralysie 
générale.  Elles  nous  fournissent  d’importantes  notions  d’étio¬ 
logie,  en  nous  montrant  sur  quel  terrain  évolue  la  maladie 
nerveuse.  Notons-le  en  passant,  ces  constatations,  en  ce  qu’elles 
peuvent  donner,  sont  d’une  bien  autre  valeur  pour  l’étiologie 
que  des  statistiques  incertaines  et  contradictoires. 

Dans  le  poumon  on  rencontre  quelquefois  une  tuberculose  à 
marche  lente,  à  édification  scléreuse,  h  réactions  organiques 
intenses,  à  processus  de  cicatrisation  ébauchée.  Cette  tubercu¬ 
lose  n’est  pas  secondaire,  elle  a  précédé  la  maladie  nerveuse, 
bien  qu’elle  ait  pu  passer  inaperçue  (1).  On  sait  les  lésions 
que  cette  tuberculose  plus  ou  moins  latente  entraîne  parfois 
dans  les  nerfs  périphériques  (2).  Les  agents  toxi-infectieux 
qui  les.  produisent  agissent  exactement  de  même  sua?  les  centres 
nerveux  (S).  De  là  une  prédisposition. 

Il  est  bien  entendu  que  cette  tuberculose  quasi-latente:  n’est 
pas  la  phtisie  vulgaire.  Le  nombre  des.  tuberculeux,  est  en  effet 
considérable',  ils  ne  sont  que  très  rarement  paralytiques.  Dans 
le  foie,  dans  le  rein  on  peut  rencontrer  des  gommes  syphi¬ 
litiques. 

Dans  le  foie  encore  on  trouve  les  lésions  de  l’alcGolisme,  la 
cirrhose  ou  les  dégénérescences.  Tout  alcoolique  ayant  déliré 
d  une  manière  ou  d' une  autre  est  atteint  de  lésions  hépatiques  (.4). 
Le  paralytique  général  alcoolique  est  de  ce  nombre. 

Dans  le  cœur,  dans  l’aorte,  dans  les  vaisseaux,  dans  le  rein 
on.  peut  trouver  les  manifestations,  évidentes,  de  l’artério-selé- 
rose. 


(1)  Paralysie  g, énémte.et  tuberculose  pulmonaire.  An-nales-âe  Psyèh. 
1890. 

(2)  Des  amyotrophies  dans  les  maladies  générales  chroniques  et  de  leurs 
relations  avec  les  lésions  des  nerfs  périphériques.  Paris,  1889. 

(3)  Des  pseudo-paralysies:  générales  névritiques  loo.  cit. 

(4)  Mémoires  indiqués  plus.  haut. 
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Toutes  ces  lésions  préexistaient  à  la  paralysie  générale. 

2».  Ces  mêmes  viscères  offrent  des  lésions  surajoutées  qui 
résultent  de  la  cachexie,  de  l’inanisation  chronique.  Ce  sont 
surtout  des  dégénérescences  des  épithéliums,  en  particulier  la 
graisseuse. 

3°. On  trouve  encore  dans  les  viscères  la  marque  d’infections 
secondaires,  télles  que  les  suppurations,  les  néphrites  infec¬ 
tieuses,  les  broncho-pneumonies,  et  même,  bien  que  très  rare- 
nqeht,'  la  pneumonie.  L’examen  histologique  des  poumons  nous 
a  pour  ainsi  dire  constamment  montré  la  broncho-pneumonie 
et  une  seule  fois  la  pneumonie  (pneumonie  fibrineuse  franche 
aiguë). 

4°  Il  existe  dans  les  viscères  des  lésions  qui  relèvent  de 
troubles  vaso-moteurs.  Seules  elles  représentent  les  manifes¬ 
tations  immédiates  de  la  maladie  nerveuse.  Le  lien  pathogé¬ 
nique  est  l’action  du  système  nerveux  vaso-moteur  sur  les 
viscères. 

Lq poumon  vaso-j)araLyüque  comprend  lacongestion,rœdème, 
les  hémorrhagies  grandes  ou  microscopiques,  la  broncho¬ 
pneumonie  en  foyers.  Ces  processus  peuvent  se  rencontrer 
isolément  ou  simultanément  chez  les  paralytiques  généraux. 

Insistons  seulement  sur  quelques  particularités.  On  peut 
voir  de  grand  foyers  d’apoplexie  pulmonaire.  En  général  ce 
sont  cependant  de  petits  foyers  qu’on  peut  voir  à  l’œil  nu 
après  avoir  lavé  la  coupe  du  poumon. 

Au  microscope  on  retrouve  les  foyers  sous  forme  d’infiltra¬ 
tion  sanguine  remplissant  des  groupes  d’alvéoles  voisins. 
De  plus,  beaucoup  de  lobules  primitifs  sont,  au  milieu  de  la 
congestion  et  de  la  broncho-pneumonie,  entièrement  remplis 
de  sang  et  peuvent  sur  de  larges  espaces  être  beaucoup  plus 
nombreux  que  leurs  voisins,  qui  sont  comblés  par  les  cellules 
du  catarrhe  desquamatif.  Même  dans  ceux-ci  on  trouve  toujours 
un  nombre  bien  plus  considérable  de  globules  rouges  que  dans 
les  autres  formes  de  broncho-pneumonie.  La  congestion  hé¬ 
morrhagique  marquée  par  des  foyers  miliaires  infiltrant  tout 
un  lobule,  par  des  hémorragies  diapédétiques  en  d’autres 
points,  par  le  pigment  sanguin  qui  infiltre  les  cellules  desqua- 
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mées,  sont  les  caractères  du  type  le  plus  parfait  depomnon  vas'o- 
paralyiique.  Les  œdèmes  et  les  congestions  aiguës  ou  chro¬ 
niques,  les  autres  broncho-pneumonies  ne  x-elèvent  pas  moins 
de  la  vaso-paralysie. 

Les  microbes,  lorsqu’on  en  rencontre  dans  de  tels  poumons, 
y  ont  trouvé  un  milieu  de  culture  favorable  et  y  ajoutent,  par 
leur  présence,  des  lésions  infectieuses. 

Cependant  le  catarrhe  desquamatif  et  l’atrophie  pigmentaire 
des  épithéliums  peuvent  relever  des  seuls  troubles  de  la  circu¬ 
lation  et  des  compressions  par  congestion  ou  hémorrhagie. 

Au  point  de  vue  clinique  les  troubles  circulatoires  évoluent 
longtemps  avant  les  derniers  jours  du  malade  et  l’appaiûtion  de 
la  fièvre;  ils  sont  marqués  par  la  diminution  du  murmure  res¬ 
piratoire  et  par  une  sonorité  un  peu  moindre  qu’à  l’état  nor¬ 
mal. 

Ils  évoluent  donc  sur  le  mode  chronique.  Ils  se  font  sans 
doute  par  poussées  successives.  Plus  rarement  comme  au 
moment  des  attaques  apoplectiformes  ou  épileptiformes,  ou 
en  dehors  de  ces  attaques,  ils  évoluent  sur  le  mode  aigu  et 
entraînent  une  mort  très  rapide. 

Dans  le  cœur  vaso-paraly tique  la  dilatation  des  capillaires  du 
myocarde  peut  être  très  grande  et  simuler  des  lacs  sanguins 
placés  entre  les  fibres  musculaires,  mais  il  n’y  a  pas  d’hémorrha¬ 
gies.  Les  cellules  des  fibres  musculaires  sont  infiltrées  de 
granulations  jaune  d’or  ou  plus  foncées. 

Le  foie  vaso-paraly  tique  présente  des  taches  ischémiques  de 
décoloration  et  des  territoires  congestionnés. 

Au  microscope  on  trouve  :  1"  que  les  capillaires  sont  extrê¬ 
mement  dilatés  dans  tous  les  points  oii  il  n’y  avait  pas  de 
plaques  de  décoloration,  qu’ils  sont  turgescents  et  remplis  de 
globules  rouges,  qu’ils  compriment  et  refoulent  les  cellules 
hépatiques  qui  subissent  l'atrophie  et  l’infiltration  de  pigments 
.sanguins;  2"  On  voit  au  voisinage  des  capillaires  dilatés,  des 
hémorrhagies  en  petits  foyers  par  rupture  ou  par  diapédèse  ; 
y°  A  ces  lésions  se  joignent  parfois  la  sclérose  embryonnaire 
diffuse,  la  dégénérescence  graisseuse  de  certains  lobules,  qui 
accompagnent,  mais  ne  caractérisent  pas  la  variété  de  foie  en 
question. 
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Le  rein  vaso-paraly tique  présente  dans  des  formes  légères 
une  dilatation  des  capillaires  qui  compriment  des  tuljuli  axec 
quelques  petites  hémorrhagies.  Dans  les  cas  intenses,  le  sang 
remplit  les  capsules  de  Bowmann  et  les  tubes  rénaux  eux- 
mêmes.  Les  épithéliums  sont  dégénérés. 

Dans  tous  les  viscères  ce  processus  est  donc  le  même  ;  Conges¬ 
tion  capillaire^  hémorrhagies  miliaires,  dégénérescence  -pigmen¬ 
taire,  atrophie,  catarrhe  desquamatif  des  épithéliums-  voisins. 

Il  est  en  relation  avec  les  lésions  des  centres  vaso-moteurs 
altérés  dans  la  paralysie  générale. 

D’autres  symptômes  vaso-moteurs  et  trophiques  observés 
dans  cette  maladie  en  d’autres  régions  sont  de  même  patho¬ 
génie  que  les  précédentes  lésions. 

Tels  sont  :  la  congestion  de  la  face,  la  rougeur  des  oreilles, 
l’injection  des  conjonctives,  la  raie  méningitique,  l'érythromé- 
lalgie,  les  ecchymoses  de  la  peau  et  des  conjnnctivesvle'  dermo¬ 
graphisme,  l’othématome,  l’asphyxie  locale  des  extrémités, 
rexophüalmie,  les  bourdonnements  d’oreilles,  les  attaques 
apoplectiformes,  les  troubles  vaso-moteurs  qui  précèdent  les 
eschares  et  dont  la  pathogénie  à  été  précisée:  dans  ce  sens  par 
G.  Durante  (1). 

Du  système  vaso-moteur  et  trophique  dépend,  encore  une 
foule  de  symptômes  au  nombre  desquels  ils  faut  ranger  les 
maux  perforants,  le  zona,  les  hypersécrétions,  deda  sueur,  de  la 
salive,  la  polyurie,  les  flux  intestinaux,  etc.,,  etc:.. 

Enfin  la  dystrophie  générale  et.  la  cachexie:  complexe  qui  en 
sont  la  conséquence. 

La  chaîne:  dii  grand  sympathique  qui  commande  le  système 
vasot-moteur  et  sous  la  dépendance  de  laquelle  sont  les  viscères, 
est  atteinte  par  la  paralysie  générale..  Ele  Test,  moins  cepen¬ 
dant  qu’on  ne  serait  tenté  de  le  supposer.  Les  examen»  histolo¬ 
giques  portant  sur-  les  principaux  ganglions  de  la  charme  et  des 
grands  plexus  montrent  que  les  sinus  veineux  sont,,  dhns  les 
ganglions,  encore  plus  larges  et  les  cellules  nerveuses  encore 


(1)  Duiv.^nte.  Troubles  trophiques  et  troubles  cir-GuVatoiTeÿ  dans  la  para¬ 
lysie  générale..  Gar.  Hebdomadaire,  mai's  1894. 
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plus  granuleuses  qiuei  dans  l’état  habètuel.i  Et  sowent  c’est  tout 
ce  qu’on  peut  affirmer. 

Aussi  les;  nombreux  troubles^  vaso-moteurs  viseêraux  et  autres 
quivieirnent  d’être  éniumérés  s’expliquent  par  les  lésions  des 
centres  sympathiques  disposés  sur  toute  la  hauteur  de  l’axe 
cérébro-spinal,  centres  qui  comimaudent  aux  ganglions  de  la 
chaîne  et  dont  les  lésions  sont  incontestables  dans  la  paralysie 
générale. 

VI 

Conclusions  étiologiques  et  patliogéniques. 

On  vient  de  voir  la  complexité  des  lésions  du  foie,  du  pou¬ 
mon,  du  rein.  On  vient  de  voir  que  l’analyse  permet  d’y  distin¬ 
guer  des  processus  de  nature  différente,  dont  chacun  comporte 
un  enseignement  particulier. 

Cette  même  distinction  a  été  établie  à  l’occasion  des. lésions 
du  système  nerveux.  On  ne  saurait  trop  y  insister.  Confondre 
toutes  les  lésions  microscopiques  ou  autres,  qu’on  rencontre  à 
l’autopsie  dans  les  centres  nerveux  des  paralytiques  généraux, 
c’est  commettre  une  erreur  préjudiciable.  C’est  une  erreur,  par 
exemple,  de  confondre,  chez  un  alcoolique,  les. dégénérescences 
des  cellules  cérébrales  ou  des  artérioles  qui  sont  de  caractère 
disLinet,.  plus  anciennes,  et  d’origine  alcoolique,,  avec  celles  de 
l’encéphalite  qui  leur  a  fait  suite.  Et  de  même  pour  les  gommes 
syphilitiques,  l’atheromasie,  les  dégénérescences  toxi-infec- 
tieuses  de  la  tuberculose,  etc. 

Sur  la  distinction  des  lésions  reposent  les  faits  les  plus  im¬ 
portants. 

Voici  ce  qu'on  en  peut  conclure  :  Très  souvent  la  paralysie 
générale  est  une  maladie  greffée  sur  un  cerveau  qui  au  préa¬ 
lable  avait  été  silencieusement  ou  manifestement  altéré. 

Les  deux  ordres  de  lésions  doivent  servir,  isolément  d’abord, 
de  base  à  l’étiologie  et  à  la  pathogénicr 

Ou  eounait  rorigine'  des  premières  qui  sont  fondamentales 
et  qui  fournissent  un  contingent  étiologiqiue’ certain.  Les  antres, 
caractérisées  par  la  diapédèse,  sont  la  marque  d’un  processus 
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surajouté.  Son  origine  parait  être  infectieuse,  ou  mieux  auto¬ 
infectieuse  (1).  ' 

La  présence  de  microbes  pathogènes  et  surtout  du  pneumo¬ 
coque  que  nous  avons  constatée  dans  le  liquide  céphalorachi¬ 
dien  (2),  ce  vaste  milieu  lymphatique,  est  une  présomption  en 
faveur  de  la  nature  auto-infectieuse  de  cette  inflammation.  11 
resterait  cependant  à  démontrer  avec  quelle  fréquence  ce  sont 
ces  microbes  là  qui  sont  en  cause. 

Plusieurs  autres  arguments  plaident  dans  le  même  sens,  en 
particulier  le  mouvement  fébrile  que  le  docteur  Voisin  a  étudié 
et  fait  connaître.  Cette  fièvre  relevant  de  l’encéphalite  est  un 
fait  rigoureusement  exact. 

Dans  les  groupes  extrêmes  de  la  série  où  l’histologie,  à  elle 
seule,  ne  démontre  ni  dégénérescences  préalables  (!'=''  groupe), 
ni  lésions  infectieuses  surajoutées  (3'  groupe),  la  clinique 
autorise  à  les  admettre  de  part  et  d’autre. 

Elle  nous  montre  que  dans  l’encéphalite  dite  primitive,  le 
malade  ôtait  préalablement  surmené  par  des  excès  de  tout 
genre,  par  des  émotions  morales,  par  des  fatigues  intellec¬ 
tuelles.  Ce  sont  là  les  influences  étiologiques  les  plus  indénia¬ 
bles.  Souvent  on  peut  aussi  invoquer  dans  le  môme  sens  l’ac¬ 
tion  d’une  syphilis  antérieure,  comme  préparant  le  terrain  à 
l’infection.  Et  seulement  à  ce  titre,  caria  diapédèse  inflamma¬ 
toire  n’a  aucun  caractère  spécifique  dans  les  cas  dont  il  s’agit. 

En  second  lieu,  lorsque  c’est  l’encéphalite  inflammatoire, 
indice  le  plus  certain  de  l’infection,  qui  fait  défaut,  l’auto- 
intoxication  qui  est  présente,  comme  elle  l’est,  par  exemple, 
dans  tout  délire  alcoolique,  peut  et  doit  être  accessoirement 
invoquée.  L’infection,  ou  mieux  l’auto-infection,  le  doit  être 
aussi,  parce  que  les  microbes  pathogènes  ne  produisent  pas 
toujours  des  lésions  à  type  inflammatoire. 

Ainsi  se  trouvent  réunis  entre  eux  les  trois  groupes  qui  se 
partagent  le  syndrome  paralytique. 


(1)  Délire  des  alcooliques  (lésions  et  pathogénie)  et  les  autres  mémoires 
et  articles  cités  plus  haut. 

(2)  Des  infections  microbiennes  secondaires  dans  les  maladies  mentales. 
(Annales  du  17  déc.  1891.) 
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Mais  ils  le  sont  encore  de  la  manière  la  plus  étroite  par  des 
transitions  insensibles  qu’on  observe  de  l’un  à  l’autre,  par 
l'atténuation  progressive  de  l'élément  nettement  inflammatoire  à 
mesure  que  s'accuse  celui  des  lésions  préalables. 

On  voit  ainsi  des  paralysies  générales  ou  la  réaction  inflam¬ 
matoire  n’est  qu’à  peine  ébauchée,  pour  disparaître  complète¬ 
ment  aux  confins  de  la  longue  série. 

C’est  là  une  raison  de  plus  pour  réunir  les  différents  proces¬ 
sus  pathologiques  qui  aboutissent  à  un  même  syndrome. 

C’est  encore  parla  distinction  des  lésions  d’origine  différente, 
en  évolution  chez  un  même  malade,  qu’on  peut  comprendre  la 
physiologie  pathologique  des  symptômes. 

Les  uns  permanents  et  répondant  à  l’affaiblissement  des 
facultés  intellectuelles  et  aux  signes  physiques,  s’expliquent 
plus  particulièrement  par  le  défaut  du  contact  des  neurones 
cérébraux,  par  suite  de  l’abrasion  des  épines  que  démontre 
la  méthode  de  Golgi.  Les  autres  plus  mobiles,  et  parfois  à  évo¬ 
lution  brusque, sont  plus  en  rapport  avec  les  auto-intoxications 
et  les  auto-infections  qui  commandent  les  délires,  les  troubles 
vaso-moteurs  et  d'autres  symptômes  encore. 

La  paralysie  générale  relève  en  définitive  de  l’infection,  de 
l’auto-intoxication  en  action  sur  des  centres  nerveux  altérés 
au  préalable  d’une  façon  plus  ou  moins  manifeste. 

Le  traitement  de  la  maladie,  si  difficile  à  établir,  lorsqu’on 
se  rappelle  qu’avànt  tout  il  ne  faut  pas  nuire,  trouve  des  indi¬ 
cations  spéciales  en  se  conformant  à  la  pathogénie  des  lésions 
et  des  symptômes. 
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ipÉRlTOKITE  GRANULEUSE  ET  CIRRHOSE  ATROPHIQUE. 

Par  M.  DEGU  Y 
Interne  des  Hôpitaux. 

Ayant  eu  l’occasion  d'observer  deux  cas  de  péritonite  gra¬ 
nuleuse  au  cours  de  la  cirrhose  atrophique,  et  vu,  les  incer¬ 
titudes  qui  semblent  régner  sur  cette  question,  nous  avons 
cru  utile'  de  publier  ces  deux  observations  avec  les  conclusions 
que  l’on  peut  en  tirer.  Sous  le  nom  de  péritoniteg'ranM/cMse  [ou 
villeuse)  on  considérait,  avec  M.  Lancereaux;  des  cas  rares  il  est 
vrai,  de  péritonite  chronique,  d’origine  alcoolique,  caractérisés 
par  ides  granulations  sur  le  péritoine.  Nous  ne  pouvons  mieux 
faire  que  d’en  emprunter  ladescription  suivante  à  M.  Lancereaux  : 
«  Dans  l’alcoolisme  chronique,  dit  cet  auteur,  il  n’est  pas  rare 
d’observer,  surtout  au  niveau  du  feuillet  péritonéal  qui  tapisse 
la  fosse  iliaque  gauche,  des  granulations  miliaires,  grisâtres 
qui,par  leurs  caractères  physiques  etmicroscopiques,ontla  plus 
grande  analogie,  sinon  une  parfaite  ressemblance, avecles  gra¬ 
nulations  tuberculeuses.  Souvent,  en  pareil  cas,  il  devient  dif¬ 
ficile  de  se  prononcer,  quand  il  ’  n’existe  aucune  granulation 
tuberculeuse  dans  les  organes,  d’autant  plus  que  l’alcoolisme 
provoque  fréquemment  l’évolution  de  la  tuberculose  miliaire  ». 
Cette  affirmation  de  l’origine  alcoolique,  de  cette  péritonite 
granuleuse  avait  paru  fort  hypothétique  à  MM.  Siredey  et 
Danlos  (Dict.  deméd.  et  de  chir.  pratiques)  qui,  ,à  son  sujet, 
s’expriment  ainsi  ;  «  cette  réserve,  disent-ils,  nous  parait  d’au¬ 
tant  plus  nécessau'e  que,  dans  la  cirrhose  alcoolique,  la  péri¬ 
tonite  de  voisinage  est  loin  d’être  rare,  et  Lancereaux  lui- 
même  parle  de  granulations  existant  simultanément  dans-  les 
poumons  et  le  péritoine.  Lancereaux  déclare,  il  est  vrai,  que  ces 
granulations  ne  sont  que  «  très  analogues  »  aux  granulations 
tuberculeuses,  mais,  en  l’absence  de  caractères  différentiels 
que  l’auteur  ne  donne  pas,  nous  inclinons  à  croire  que  cette 
grande  analogie  cache  probablement  une  identité  complète.  » 
Depuis,  tous  les  auteurs,  qui  ont  écrit  sur  les  péritonites  chro- 


PERIXOKITE  GRAHiULEUSE  671 

niques,  n’apporteat  aucun  document  nouveau  sur  la  question, 
tous  se  feornenit  à  signaler  l’opinion  de  M.  Lancereaux  sans  ' 
critiques.  Les  deux  observations  que  nous  publions  n’ont 
d’autre  but  que  d’établir  l’identification  complète  de  cette  pé¬ 
ritonite  granuleuse  avec  la  tuberculose  péritonéale,  travail 
qui  croyons-nous  n'a  pas  encore  été  fait.  Non  pas  d’ailleurs  que 
nous  rejetions  comme  fausse  l’opinion  qu’il  puisse  exister  des 
péritonites  simples  chroniques  d’origine  alcoolique,  car  nous 
les  admettons  parfaitement,  ayant  eu  l’occasion  d’en  observer 
nous-même.  Mais  il  faut  distinguer  :  il  y  a  des  péritonites  gra¬ 
nuleuses  et  des  péritonites  scléreuses  ou  fibrineuses,  etc., 
les  premières  à  notre  avis  relevant  de  la  tuberculose,  ce  que 
nous  espérons  démontrer,  les  secondes  relevant  de  l’artério¬ 
sclérose  généralisée  des  séreuses,  ainsi  que  nous  le  soutenons 
dans  un  article  fait  en  collaboration  avec  M.  Huchard  sur  les 
périviscérites,  et  qui  paraîtra  d’ici  peu  dans  cette  Revue.  Donc, 
deux  choses  di'flérentes  nous  paraissent  deA’oir  entrer  en  ligne 
de  compte  dans  la  pathogénie  des  péritonites  chroniques,  sur¬ 
venant  chez  les  alcooliques  et  coexistant  ou  non  avec  une  cir¬ 
rhose;  d’une  part  les  lésions  tuberculeuses  sous  forme  de  péri¬ 
tonite  granuleuse,  dont  le  développement  est  favorisé  par 
l’alcoolisme;  d’autre  part,  des  péritonites  chroniques  fibri¬ 
neuses  ou  fibreuses  dues  à  l’artério-sclérose  des  vaisseaux 
du  péritoine  et  dépendant  également  de  l’alcoolisme.  Nous 
nous  bornerons  aujourd’hui  à  essayer  de  démontrer  que  les 
péritonites  graivulenses  sont  dues  h  de  la  tuberculose  eonco-  ' 
mittante  et  que,  il  n’est  pas  rare  d’observer  la  coexistence  des 
2  lésions  :  cirrhose  et  tuberculose.  Nous  verrons  d’ailleurs  plus 
loin  que  toutes  les  formes  de  la  tuberculose  péritonéalepeuvent 
exister  au  cours  delà  cirrhose  atrophique.  Nous  essaierons  de 
prouver  que,  dans  la  péritonite  granuleuse,  il  s’agit  d’une 
forme  particulière  de  l’infection  tuberculeuse  au  cours  de 
la  cii’rhose  atrophique,  infection  qui  peut  rester  locale, 
puisque,  comme  le  dit  M.  Lancereaux,  il  y  a  des  cas  où 
il  n’existe  aucune  autre  granulation  tuberculeuse  dans 
les  organes.  D’autre  part,  nous  croyons  pouvoir  ajouter  qufil 
existe  une  inflammation,  visible  seulement  au  microscope,  de 
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la  séreuse  péritonéale  et  dont  le  rôle  pathogénique  pour  le 
développement  de  l’ascite  est  probablement  considérable,  con- 
iirmant  en  cela  l’opinion  de  M.  Rendu  qui  fait  jouer  un  rôle 
plus  grand,  pour  la  production  du  liquide  ascitique,  aux  lé¬ 
sions  du  péritoine,  qu’à  la  sclérose  hépatique  elle-même. 

Obs  I.  —  S...,  serrurier,  âgé  de  66  ans  entre  à  la  salle  Ghaulîard 
dans  le  service  de  M.  Huchard,  au  lit  n»  1. 

Son  hérédité  est  nulle  ;  ses  parents  sont  morts  de  vieillesse.  Comme 
antécédents  personnels,  on  trouve  un  éthylisme  très  marqué.  Il 
n’y  a  pas  de  syphilis,  pas  de  paludisme.  Contracta  la  blennorragie 
à  l’âge  de  22  ans,  et  à  la  suite  eut  un  rétrécissement  qui  a  été  soigné 
il  y  a  un  an.  Ce  rétrécissement  étant  incomplètement  guéri,  le 
malade  entre  à  la  salle  Civiale,  dans  le  service  de  M.  Routier  qui 
lui  fait  une  uréthrotomie  interne,  mais,  vu  son  état  général,  une 
ascite  que  l’on  constate  en  chirurgie,  on  nous  le  fait  passer  en 
médecine. 

Quand  nous  l’examinons,  le  malade  nous  dit  que,  depuis  quelque 
temps,  il  a  des  troubles  de  la  miction  et  des  troubles  digestifs  mal 
qualifiés  qu’il  attribue  à  son  rétrécissement.  Depuis  le  mois  de 
janvier,  il  s’aperçoit  que  son  ventre  augmente  de  dimensions,  il  a 
de  la  perte  de  l’appétit,  ses  jambes  commencent  à  enfler. 

Actuellement,  il  a  une  perte  complète  de  l’appétit,  du  dégoût 
pour  la  viande.  Pas  de  vomissements,  pas  de  diarrhée.  Les  urines 
rai’es,  sédimenteuses,  ne  contiennent  ni  pigments,  ni  albumine.  Il  y 
a  de  l’œdème  considérable  des  membres  inférieurs  et  des  bourses. 

Le  ventre  est  très  distendu,  saillant,  arrondi,  avec  circulation 
collatérale  à  la  partie  supérieure  de  l’abdomen.  Sensation  de  flot, 
matité,  ballottement,  ascite  mobile.  Quelques  douleurs  vagues  sans 
siège  précis.  L’ascite  empêche  l’exploration  du  foie. 

Rien  aux  poumons,  ni  au  cœur.  Légère  oppression.  Pas  d’ictère. 
Le  diagnostic  s’imposait  :  cirrhose  atrophique  alcoolique. 

Huit  jours  après,  le  24  février  1897,  la  toux  augmente,  et  des  râles 
de  congestion  hypostatique  apparaissent  aux  bases.  On  se  décide  à 
ponctionner  le  malade  et  on  retire  seulement  5  litres  de  liquide 
ascitique  ;  la  paroi  abdominale  restant  infiltrée  par  de  l’œdème  ne 
permet  pas  encore  d’avoir  de  renseignements  précis  sur  l’état  du 
foie.  On  donne  3  grammes  de  théobromine. 

Le  27  février,  le  malade  se  trouve  bien,  l'œdème  des  jambes  et  du 
scrotum  a  complètement  disparu,  les  urines  sont  un  peu  plus  abon- 
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dantes,  non  albumineuses.  L’ascite  est  en  grande  partie  repro¬ 
duite. 

Le  1“'’  mars,  après  une  mauvaise  nuit  caractérisée  par  des  vomis¬ 
sements  de  sang  très  abondants,  de  l’insomnie,  de  l’agitation  et  un 
grand  frisson,  nous  trouvons  le  malade  en  très  mauvais  état,  on 
constate  une  rougeur  intense  aux  deux  pommettes.  On  donne  des 
injections  d’ergotine. 

Le  2,  le  pouls  est  fréquent,  la  rougeur  œdémateuse  des  pommettes 
persiste,  anurie  complète.  Pendant  la  visite,  le  malade  est  pris  de 
hoquet  et  d’une  hématémèse  très  abondante,  du  sang  noir  sort  par 
la  bouche  et  les  narines,  et  le  malade  meurt. 

Autopsie.  —  A  l’e.xamen,  œdème  des  membres  inférieurs,  du 
fourreau  de  la  verge  et  du  prépuce.  Déviation  légère  de  la  com¬ 
missure  labiale',  gonflement  des  tissus  au  niveau  des  pommettes. 

A  l’ouverture  du  corps,  il  sort  de  la  cavité  abdominale  une  cer¬ 
taine  quantité  de  liquide  citrin,  clair  ;  l’estomac  est  très  dilaté,  les 
anses  intestinales  très  congestionnées.  Sur  le  péritoine  pariétal,  on 
remarque  un  semis  très  fin  de  granulations  que  l’on  ne  pourrait 
mieux  comparer  qu’à  des  grains  de  tapioca.  Mais  ces  grains  de 
tapioca,  sont  tout  petits  et  ont  un  aspect  villeux  ;  nous  qualifions 
cette  lésion  de  péritonite  miteuse  au  cours  d’une  cirrhose.  En 
enlevant  le  plastron  sternal,  on  constate  quelques  adhérences 
au  poumon  gauche.  Le  poumon  droit  est  très  emphysémateux. 
Adipose  très  accentuée  du  médiastin. 

Cœur.  Pas  de  liquide  dans  le  péricarde.  Le  cœur  droit  est  dilaté. 
Surcharge  graisseuse  du  sillon  interventriculaire.  Sur  le  bord  gauche 
du  cœur,  quelques  adhérences  fibrineuses  récentes.  Myocarde  jaune 
pâle.  Aorte  absolument  saine  ainsi  que  les  sigmoïdes,  mais  la  coro¬ 
naire  antérieure  est  athéromateuse,  en  tuyau  de  pipe;  la  postérieure 
n’a  presque  pas  de  lésions. 

Poumon  droit.  Quelques  adhérences  légères  au  sommet  ;  à  la 
coupe,  lésions  de  bronchite  chronique.  Le  lobe  inférieur,  noirâtre  et 
complètement  splénisé.le  lobe  supérieur  verdâtre  est  en  l’état  de  car¬ 
nisation.  C’est  à  peine  si,  par  un  examen  très  minutieux,  nous  ar¬ 
rivons  à  découvrir  trois  à  quatre  tubercules  flbro-crétacés  au 
sommet. 

Poumon  gauche.  Présente  des  adhérences  généralisées,  avec  de 
l’emphysème  marginal  ;  des  lésions  analogues  au  poumon  droit, 
mais  aucun  tubercule. 

Foie.  Présente  aspect  du  foie  clouté  type  avec  beaucoup  de  péri- 
T.  181.  43 
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hépatite, pèse  1030  grammes;  sa  coupe  est  celle  de  la  cirrhose  alcoo¬ 
lique  classique.  Le  péritoine  qui  recouvre  la  face  inférieure  du  lohe 
gauche  du  foie  présente  des  villosités  analogues  à  celles  décrites 
précédemment.  Ces  mêmes  villosités  se  rencontrent  sur  tout  le  mé¬ 
sentère,  mais  elles  sont  plus  volumineuses  et  plus  grises  que  sur  le 
péritoine  pariétal.  Sur  le  péritoine  du  petit  bassin,  principalement 
sur  la  vessie,  il  y  a  beaucoup  de  ces  granulations  villeuses  dont 
quelques-unes  atteignent  la  grosseur  d’un  petit  pois. Adipose  de 
l’épiploon  et  du  mésentère. 

Hein  droit.  Se  décortique  difficilement;  à  la  coupe  on  note  ce  seul 
fait  que  la  substance  corticale  est  pille,  diminuée  d’épaisseur. 

Rein  gauche.  Très  volumineux,  13  cent,  de  long,  se  décortique 
facilement. 

Dans  une  pyramide  dé  Ferroin,  on  note  un  petit  foyer  avec  une 
partie  centrale  rosée  déprimée,  et  tout  autour  une  zone  plus  blanche 
que  dans  les  parties  avoisinantes  du  rein.  Vers  le  sommet  de  toutes 
les  pyramides,  on  trouve  des  lésions  à  peu  près  semblables.  Poids 
23b  grammes.  Un  kyste  gélatineux  sur  la  face  postérieure  du  rein. 
Quelques  petits  kystes  urinaires  sur  la  face  antérieure  (nous  n’avons 
malheureusement  pas  fait  de  coupes).  Les  ganglions  péripancréa- 
tiques  sont  noirâtres,  assez  volumineux,  atteignant  la  grosseur  d’une 
noisette,  suspects. 

A  l’ouverture  de  V  estomac,  issue  d’une  abondante  quantité,  de 
sang  noirâtre  qui  est  du  sang  digéré.  La  muqiieuse  stomacale  est 
très  congestionnée  au  niveau  de  la  grande  courbure.  La  muqueuse 
avoisinant  le  pylore  est  d’apparence  saine.  La  coloration  rouge  de 
■'la  muqueuse  stomacale  au  niveau  de  lu  grande  courbure  s’arrête 
nettement  au  niveaü  du  cardia  et  contraste  avec  la  blancheur  de 
l’oesophage.  En  aucun  point  on  ne  trouve  de  ti'aces  d’ulcérations 
stomacales. 

Les  veines  de  l’œsophage  sont  dilatées,  et  sur  toute  l'étendue  de 
la  muqueuse  de  cet  organe  on  trouve  des  granulations  ayant  l’as- 
pëct  de  grains  de  sagou  et  qui,  histologiquement,  sont  formées  par 
des  amas  de  grains  situés  e'û  avant  de  dilatations  ampuliaires  des 
veines  de  .l’œsophage. 

Intestin.  Quelques  sulïusions  sanguines,  mais  pas  traces  d’ulcéra¬ 
tions. 

Cerneau.  Rien.  ' 

En  résumé,  le  diagnostic  anatomique  était  ".  Cirrhose  atrophique 
et  péritonite  villeuse,  avons  pratiqué  des  coupes  de  ces  villo- 
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sités  du  péritoine  pariétal  et  noiis  reproduisons  ci-dessous  le  dessin 
d’une  de  nos  coupes,  dessin  qui  montre  nettement  leur  nature  tu- 
ierculeuse.  Elles  sont  formées  par  des  cellules  géantes  types  avec  leur 
collerette  épithélioïde  et  la  zone  embryonnaire  qui  les  entoure.  La 
recherche  dès  bacilles  de  Koch  est  positive. 


Sous  tout  le  péritoine  adjacent,  il  y  a  une  inlîltration  embryon¬ 
naire  notable  et  surtout  périvasculaire.  Des  coupes  du  foie  ont  été 
faites  au  carmin,  à  l’hématoxyline  et  à  la  safrauine.  On  y  observe 
une  zone  embryonnaire  très  développée  au-dessous  du  péritoine 
périhépatique  épaissi,  avec  quelques  nodules  plus  tassés,  sans  cel¬ 
lules  géantes.  Au-dessous,  processus  de  flbrose  assez  accentué.  Sui¬ 
vant  les  traînées  de  la  capsule  de  Glisson,  xirrhose  et  hépa,tite  in¬ 
terstitielle  très  accentuée  avec,  par  .places,  très  gros  nodules 
embryonnaires,  Un  peu  de  dégénére.scence  graisseuse  des  cellules» 
par  places.  Endartérite  des  artères  hépatiques,  et  endophlébite 
porlale.  Recherche  des  bacilles  rte  Koch  négative. 

Notre  seconde  observation  a  été  recueillie  l’an  dernier  dans 
le  service  de  M.  Gingeot. 

Obs.  il  —  G.  S.,  âgée  de  34  ans,  cuisinière,  entre  le  17  août  1896  à 
la  salle  Momieret  (hôpital  Laënnec). 

Gomme  hérédité,  il  n’y  a  rien  à  noter;  son  mari  est  mort  d’une 
pleurésie,  un  de  ses  frères  est  mort  d’un  retroidissement  à  l’âge  de 
48  ans. 

Dans  ses  antécédents  personnels,  on  note  ;  à  7  ans,  une  dothiénen- 
térie,  à  10  ans  des  brulùres  étendues,  longues  à  se  cicatriser.  En  1878, 
douleursi'humatismales  pendant  près  de  deux  mois  ;  varices  et  ulcères 
variqueux.  Hernie  ombilicale  survenue  à  l’occasion  d’un  effort. 
En  90,  congestion  pulmonaire.  En  juin  '96,  commence  à  tousser  et 
à  avoir  une  expectoration  abondante. 
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En  juillet  96,  œdèmes  des  jambes  ;  le  ventre,  qui  jusque-là  était 
normal,  commence  à  grossir  progressivement,  et  c’est  pourquoi  elle 
entre  àriiôpital.  Examen  :  ménopause  à  l’Age  de  49  ans,  a  toujours 
été  bien  réglée  ;  pas  d’albumine  dans  les  urines.  Depuis  la  méno¬ 
pause,  aucun  trouble  génital.  L’appétit  est  bon,  les  digestions  bonnes, 
les  selles  régulières,  mais  il  n'en  a  pas  toujours  été  ainsi,  car  en 
mars  96,  elle  eut  pendant  deux  mois,  de  l’anorexie,  du  pyrosis,  des 
vomissements. 

Le  ventre  est  volumineux,  mais  non  étalé.  Pas  de  circulation 
complémentaire  visible,  mais  œdème  de  la  paroi  et  varices  lympha¬ 
tiques  nombreuses.  Au  toucher  vaginal,  utérus  haut  placé,  mais  rien 
d'anormal.  Les  jamhes  sont  peu  enflées, .  mais  variqueuses  et  avec 
une  peau  eczémateuse.  Impossible  de  percuter  le  foie  à  cause  du 
tympanisme,  mais  dans  le  bas  ventre,  matité  et  ascite  mobile. 

La  palpation,  très  diflicile,  permet  de  sentir  au  dessous  de  l’om¬ 
bilic  quelque  chose  de  très  dur. 

La  malade  ne  peut  rester  coucher  sur  le  dos,  car  elle  étouffe  ; 
l’auscultation  pulmonaire  est  très  difficile,  car  la  malade  très  grosse 
et  très  dyspnéisante  s’y  prête  mal.  Toutefois,  on  constate  au  sommet 
droit  de  la  sibilance  et  des  craquements,  au  sommet  gauche  du 
souffle  et  des  râles  sous-crépitants.  Rien  aux  bases.  Crachats  puru¬ 
lents  très  denses.  Au  cœur,  léger  souffle  systolique  à  la  pointe  ; 

On  porte  le  diagnostic  :  Tuberculose  pulmonaire,  cirrhose  atro¬ 
phique  avec  probablement  kyste  ovarien. 

Le  2i  août,  RL  Hésibois  externe  du  service,  pratique  la  paracen¬ 
tèse  à  gauche  au  lieu  d’élection  ;  il  ne  ramène  qu’un  peu  de  sang 
noirâtre.  Le  bout  du  trocart  semble  heurter  une  paroi  dure. 

Le  22,  deuxième  ponction  un  peu  au  dessous  et  en  dehors  de  Tom- 
bilic  ;  on  ramène  4  litres  de  liquide  ascitique,  séreux,  jaune,  un 
peu  trouble  cependant.  Circonférence  du  ventre  après  la  ponction, 
au-dessus  de  la  hernie  :  121  centimètres,  au  niveau  :  134,  au-des¬ 
sous  ;  130.  Après  la  ponction,  l’orifice  du  trocart  s’est  fistulisé  assez 
longtemps,  et  le  volume  du  ventre  n’augmentait  pas.  Quelques 
jours  avant  la  mort  de  la  malade,  l’orifice  s’était  refermé  et  le  volume 
du  ventre  avait  augmenté  à  nouveau.  Pas  de  température,  courbe 
plate  à  37”. 

La  malade  meurt  le  11  septembre,  avec  un  faciès  terreux,  angois¬ 
sant,  les  yeux  excavés,  une  dyspnée  intense. 

Autopsie  :  Tuméfaction  considérable  de  la  région  cervico-faciale 
indiquant  qu’il  y  a  eu  une  gêne  intense  de  la  respiration.. 
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A  l’ouverture  du  ventre,  issue  d’environ  10  litres  de  liquide  clair 
et  citrin. 

La  hernie  épigastrique  est  formée  en  grande  partie,  par  de  l'épi-i 
ploon  adhérent.  » 

Dans  les  plèvres  et  le  péricarde,  pas  de  liquide  ni  d’adhérences. 
Au  cœur,  surcharge  graisseuse,  plaques  calcaires  sur  l’aorte  ; 
sclérose  myocardique,  sigmoïdes  complètement  calcaires.  Nom¬ 
breuses  plaques  athéromateuses  sur  la  face  aortique  de  la  grande 
valve  ;  piliers  notablement  atrophiés  et  scléreux.  Cœur  dilaté,  quel-- 
ques  plaques  athéromateuses  sur  l’artère  pulmonaire. 

Poumon  gauche.  Congestion  et  œdème,  avec  infiltration  de  granu¬ 
lations  tuberculeuses,  quelques  petites  cavernules,  très  petites  au 
sommet,  emphysème  marginal. 

Poumon  droit.  Bronchopneumonie  tuberculeuse  du  lobe  supé¬ 
rieur,  et  simplement  lésions  d’emphysème  dans  le  reste  du  poumon. 

Foin  gros  1.880  grammes  absolument  clouté  avec  perihépatite  et 
capsule  très  épaissie.  Cirrhose  totale. 

A  la  coupe,  foie  extrêmement  dur,  de  teinte  jaundtre,  avec  conges¬ 
tion  au  niveau  des  veines  sus-hépatiques.  Pas  de  lithiase  biliaire. 

Baie  molle,  280  grammes,  avec  un  peu  de  périsplénite. 

Beim -peu  altérés,  se  décortiquant  bien. 

Ovaires  scléreux  atrophiés. 

Rien  aux  autres  organes. 

Surtout  le  péritoine,  m&is  surtout  sur  le  péritoine  pelvien,  on 
constate  uix  serais  de  petite  granulations  très  fines,  très  petites,  opa¬ 
lines,  s’en  allant  par  un  léger  grattage,  non  sessiles.  Le  péritoine  est 
du  reste  épaissi.  ' 

La  paroi  abdominale  est  très  épaisse,  infiltrée  de  sérosité  et  de 
graisse.  Du  côté  gauche,  là  ou  on  sentait  une  tumeur,  on  trouve 
dans  la  paroi  un  hématome  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  poule,  situé, 
dans  l’épaisseur  des  muscles  abdominaux  et  dont  la  poche  renferme 
des  caillots  de  sang  noirâtre.  C’est  dans  cette  poche  que  nous  étions 
arrivés  lors  de  la  première  paracentèse. 

En  somme,  le  diagnostic  anatomique  se  résumait  ainsi  :  Cirrhose 
hépatique,  hématome  de  la  paroi  abdominale-,  tuberculose  pulmo¬ 
naire,  péritonite  granuleuse. 

Nous  donnons  plus  loin  le  dessin  d'une  des  granulations  périto¬ 
néales,  elles  sont  formées  de  follicules  tuberculeux  embryonnaires, 
sans  cellules  géantes,  mais  où  la  recherche  des  bacilles  de  Koch  a  été. 
positive.  , 
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ÀTant  d’entreproixdre  la  discussiém  de  ces  deux  observations 
et  avant  d’exprimer  les  conclusions  que  l'ou  peut  en  tirer,  si*- 
gnalons  quelques  opinions  au  sujet  de  l’existence  des  périto¬ 
nites  granuleuses.  A  leur  sujet,  Manolesco  {Th.  Paris,  79) 
s'exprimait  ainsi  ;  «  L’examen  microscopique,  dit-il,  a  montré 
que  les  granulations  qu’on  peut  trouver  sur  le  mésentère  au 
cours  de  la  péritonite  alcoolique  sont  fibreuses  et  non  dégéné¬ 
rées  aa  centre.  »  D'après  lui  ces  granulations  fibreuses  repré¬ 
sentent  les  appendices  péritonéaux  anormalement  développés^ 
11  a  vu  souvent  ces  péritonites  chroniques  accompagner  la  cir¬ 
rhose  du  foie,  mais  des  lésions,  ayant  la.  même  cause  peuvent 
exister  simultanément  sans  avoir  aucun  rapport  entre  elles. 
L’existence  possible,  sur  les  feuillets  du  mésentère,  de  masses 
granuleuses,  petites,  saillantes,  doivent  être  rattachées  à  l'irri¬ 
tation  du  péritoine.  , 


Dans  sa  thèse  sur  les  péritonites  chroniques  idiopathiques 
chez  les  alcooliques  et  les  cardiaques  (Lyon  1890),  Descorps  se 
borne  à  rapporter  cette  opinion.  Tapret  (Th.  78)  relate  une 
observation  de  cirrhose  hépatique,  où,  à  l’autopsie,  on  constatait 
quelques  adhérences  anciennes  aux  bases  pulmonaires  avec 
quelques  cuillerées  d’un  liquide  séreux..  Pas  de  tubercules. 
Adhérences  fortes  et  nombreuses  entre  le.foie  et  le  diaphragme. 
Beaucoup  d  ascite.,  Epiploon  ratatiné..  Quelques,  adhérences  du 
colon  avec  la  paroi.  Mésentère; ratatiné,  rétracté.  A  la  surface 
du  mésentère,  on  remarque  de.  petites  élevures  transparentes 
qui,  au  microscope,  ont  une  apparence  fibro'ïde  vasculaire  à. 
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leur  surface  et  ne  sont  pas  dégénérées  au  centre.  Nous  ne  sau¬ 
rions  affirmer  qu’il  s’agit  dans  ce  cas  de  péritonite  chronique 
simple  ou  de  péritonite  tuberculeuse,  car  à  l’époque  où  ces 
obserràtions  étaient  publiées,  on  ne  recherchait  pas  encore  les 
bacilles  de  Koch. 

D’autre  part,  dans  son  article  sur  la  cirrhose  (D.  Dechambre), 
M,  Rendu  s’exprime  ainsi  :  «  U  ne  faut  pas  oublier  d’ailleurs 
que,  parfois  la  tuberculose  péritonéale  se  trouve  accompagner 
la  cirrhose,  et  nous  avons  observé,  à  l’hôpital  Beaujon,  dans  le 
service  de  Gubler,  un  malade  chez  lequel  l’association  de  ces 
deux  lésions,  vérifiée  à  l’autopsie,  avait  donné  lieu  pendant  la 
vie  à  des  difficultés  d’interprétation  presque  insurmontables,  » 
La  question  des  relations  de  la  cirrhose  atrophique  avec  la 
péritonite  tuberculeuse  parait  donc,  quoique  connue,  laisser 
encore. quelques  doutes.  D’après  ce  que  nous  avons  observé,  et 
d’après  la  lecture  des  obsen'ations  publiées,  il  nous  semble 
que  la  péritonite  tuberculeuse  s’associe  assez  fréquemment  à  la 
cirrhose.  Au  cours  de  cette  dernière  maladie,  on  peut  observer 
différentes  formes  de  tuberculose  péritonéale. 

1“  La  péritonite  granuleuse  (la  plus  fréquente)  avec  granula¬ 
tions  soit  purement  embryonnaires,  soit  formées  de  follicules 
tuberculeuses  typiques.  Nos  deux  observations  le  démontrent. 
L’observation  suivante  de  M.  Rendu,  exposée  dans  la  thèse  de 
Tapret,  vient  confirmer  ces  vues. 

Observation 

(Communiquée  par  le  D*'  Rendu,  méd.  des  hôpitaux). 
Symptômes  obscurs  de  cirrhose  ou  de  péritonite  tuberculeuse,  pre~ 
nanl  ultérieurement  le  caractère  d'une  cirrhose  franche.  —  A 
l'autopsie  :  coïncidence  des  deux  lésions. 

Le  nommé  Chassaing,  86  ans,  est  amené  le  7  avril  dans  le  service 
de  M.  le  professeur  Gubler,  à  rhôpital  Beaujon.  Cet  homme  est  ma¬ 
lade  depuis  cinq  mois  ;  dans  sa  jeunesse  il  était  sujet  à  tousser,  mais 
il  n’a  jamais  fait  de  maladie  sérieuse. 

Il  y  a  cinq  mois,  il  ressentit  un  point  de  côté  à  droite;  une  pleu¬ 
résie  s’ensuivit;  elle  eut  une  marche  lente,  suhaiguë  qui  dura 
deux  mois  environ,  malgré  l’application  de  neuf  vésicatoires  suc¬ 
cessifs. 
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Depuis  deux  mois,  le  ventre  a  commencé  à  enfler;  après  les 
repas,  il  se  météorise,  et  le  malade  se  plaint  de  symptômes  dyspep¬ 
tiques  prononcés.  11  a,  depuis  une  quinzaine,  un  peu  d’œdème  des 
jambes. 

Etat  actuel.  —  L’abdomen  est  modérément  ballonné;  il  est  sonore 
partout,  sauf  aux  parties  déclives  où  existe  un  peu  de  matité  cir¬ 
conscrite.  On  ne  perçoit  la  fluctuation  qu’en  percutant  légèrement 
,  après  avoir  fait  coucher  latéralement  le  malade.  L’ascite  existe  donc 
mais  fort  peu  abondante.  Il  n’existe  point  de  douleur  spontanée 
abdominale;  à  peine  quelques  douleurs  à  la  pression  de  l’aine 
gauche  et  dans  la  région  hépatique.  On  ne  constate  pas  de  réni¬ 
tence  ni  d’empâtement  localisé  appréciable. 

Le  foie  est  plutôt  petit  que  hypertrophié.  La  rate,  au  contraire,  est 
grosse  :  la  matité  splénique  remonte  presque  à  la  région  axillaire  et 
déborde  en  bas  les  côtes.  Il  est  à  noter  que  jamais  .le  malade  n’a 
eu  de  fièvres  intermittentes. 

Examen  de  la  poitrine,  côté  droit.  —  Matité  aux  deux  tiers  infé¬ 
rieurs  ;  suppression  des  vibrations  thoraciques  dans  la  moitié  déclive 
du  poumon  ;  au-dessus,  affaihlissement.  Dans  la  fosse  sus-épineuse, 
diminution  d’élasticité  à  la  percussion. 

A  l’auscultation,  bruit  vésiculaire  presque  nul  en  bas,  souffle 
doux  et  lointain  vers  le  pédicule  pulmonaire,  ressemblant  au  bruit 
que  produit  le  poumon  condensé  plutôt  qu’à  du  souffle  pleurétique. 
Pas  d'égophonie;  quelcpies  râles  disséminés  peu  abondants,  sans 
prédominance  notable  au  sommet. 

Côté  gauche.  —  Mômes  lésions,  mais  moins  prononcées. 'En  avant, 
sous  la  clavicule,  son  normal  à  gauche,  bruit  skodique  à  droi  te,  res¬ 
piration  rude  de  part  et  d’autre.  Il  paraît  y  avoir  eu  pleurésie 
double,  qui  a  dû  laisser  des  adhérences  et  un  état  congestif  perma¬ 
nent  du  poumon.  Les  symptômes  fonctionnels  relevant  de  ces  lésions 
sont  des  accès  de  toux  fréquents,  une  expectoration  spumeuse 
n’offrant  point  de  caractères  ;  mais,  parfois,  il  s’y  ajoute  de  légères 
stries  sanguines,  et  même  le  malade  a  eu  une  hémoptysie. 

Le  diagnostic,  en  face  de  ces  symptômes  est  hésitant  entre  la 
cirrhose  et  la  péritonite  tuberculeuse. 

En  faveur  de  la  cirrhose,  il  y  a  le  petit  volume  du  foie  et  l’hyper¬ 
trophie  de  la  rate;  mais  l’ascite  est  bien  peu  abondante,  elles  veines 
sous-cutanées  abdominales  ne  sont  pas  développées. 

En  faveur  de  l’idée  d’une  péritonite  tuberculeuse,  il  y  a  les  pou¬ 
mons,  le  développement  de  la  tympanite,  l’amaigrissement  progressif 
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du  malade.  D’autre  part,  cependant,  ses  antécédents  héréditaires 
sont  bons,  et  nullement  favorables  à  l’hypothèse  de  la  tuberculose. 
Au  contraire,  il  a  des  antécédents  alcooliques  non  douteux,  et  des 
renseignements  pris  auprès  de  sa  famille  sont  fort  explicites  à  eet 
égard. 

En  m’appuyant  surtout  sur  la  coexistence  des  lésions  pulmo¬ 
naires,  je  portai  de  préférence  le  diagnostic  de  péritonite  tuber¬ 
culeuse. 

M.  Gubler,  qui  vit  le  malade  le  lendemain,  pencha  plutôt  vers 
l’idée  d’une  cirrhose,  se  fondant  sur  l’apparence  des  urines  que  je 
n’avais  pu  examiner  la  veille.  Celles-ci,  en  effet,  sont  rares,  de  cou¬ 
leur  brune,  ressemblant  à  de  la  bière  forte  ;  ce  sont,  en  un  mot,  des 
urines  hémaphéiques,  non  albumineuses,  laissant  déposer  d’épais 
sédiments  briquetés.  Le  traitement  est  dirigé  dans  ce  sens  :  le  ma¬ 
lade  est  mis  au  régime  lacté;  il  prend  également  comme  tisane  du 
chiendent  additionné  de  4  grammes  de  nitrate  de  potasse. 

Quelques  jours  après  son  entrée  à  l’hôpital  survient  une  hémop¬ 
tysie  légère;  les  mêmes  phénomènes  stéthoscopiques  qu’au  début 
sont  constatés.  Le  malade  présente  de  l’anorexie,  et  il  semble  (jue 
les  veines  sous-cutanées  ahdominales  se  développent  davantage. 

Il)  avril.  —  L’anorexie  est  absolue,  le  météorisme  abdominal 
augmente  (vin  de  pepsine,  poudre  de  charbon  et  de  magnésie). 

Le  19  avril. —  L’ascite  augmente  manifestement,  la  circulation  col-., 
latérale  se  dessine  de  plus  en  plus. 

Le  26.  —  L’affaiblissement  va  croissant.  Le  malade  ne  dort,  pas,  le 
ventre  est  tendu  et  douloureux;  les  urines  sont  rendues  en  quantité 
insuffisante  (300  gr.  à  peine  en  24  h.)  et  gardent  les  mêmes  carac¬ 
tères.  Les  jambes  et  le  scrotum  commencent  è  enfler. 

Le  3  mai.  —  On  est  obligé  de  pratiquer  une  ponction,  qui  donne 
issue  à  6  litres  et  demi  de  sérosité  brune,  non  hémorrhagique.  Sou¬ 
lagement  notable  Il  la  suite;  le  chiffre  des  urines  s’élève  le  jour 
même  à  1000  gr. 

Bientôt  le  liquide  se  reproduit,  ainsi  que  la  série  des  troubles 
fonctionnels  qui  en  sont  la  conséquence.  Une  nouvelle  ponction  est 
nécessaire  le  18  mai;  cette  fois,  il  s’écoule  10  litres  de  sérosité 
offrant  les  mêmes  caractères. 

Le  19. —  Le  malade  se  sent  mieux;  mais  il  est  facile  devoir  que  ses 
forces  déclinent.  Le  pouls  est  imperceptible,  les  extrémités  se  refroi¬ 
dissent,  les  yeux  se  creusent,  la  voix  est  cassée.  La  mort  survient 
dans  la  nuit. 
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Le  malade  a  été  ausculté  l’avant  veille  de  sa  mort.  On  constatait 
de  la  matité  aux  deux  hases,  et  une  grande  quantité  de  râles  dans 
le  côté  droit  de  la  poitrine.  ■  Ces  signes  paraissent  se  rattacher  à  la 
congestion  pulmonaire  passive  plutôt  qu’à  des  tubercules. 

Autopsie  le  21.  —  Il  s’écoule  de  l'abdomen  environ  b  à  6  litres 
d’une  sérosité  très  brune,  presque  sanguinolente. 

On  constate  à  première  vue  qu’il  existe  de  la  péritonite  tubercu¬ 
leuse.  Les  anses  intestinales  présentent  disséminées  à  leur  surface, 
des  granulations  volumineuses  et  très  développées,  la  plupart  isolées; 
elles  ont  la  grosseur  d’un  grain  de  millet  à  celle  d’un  lentille.  Sur 
quelques  points,  ces  granulations  forment  des  ilôts  confluents,  qui 
commencent  à  être  caséeux  en  leur  centre.  Toutefois,  les  anses  intes¬ 
tinales  ne  sont  pas  agglutinées  ni  réunies  les  unes  aux  autres. 

Sur  le  péritoine  pariétal,  les  lésions  sont  beaucoup  plus  considé¬ 
rables.  Ce  spnt  de  véritables  nappes  de  granulations,  tapissant  comme 
une  cuirasse  toute  la  paroi  abdominale  antérieure  et  postérieure,  et 
surtout  au  voisinage  du  foie  et  de  ta  rate.  La  face  sous  diaphragma¬ 
tique  du  péritoine  est  transformée  en  une  coque  tuberculeuse. 
L’épiploon  est  également  criblé  de  granulations  miliaires  qui  sui' 
certains  points  sont  passées  à  l’état  cru. 

Il  existe  dans  les  deux  plèvres  un  peu  d’épancbement,  surtout  à 
gauche.  Comme  le  péritoine,  ces  séreuses  sont  tapissées  de  granula¬ 
tions  tuberculeuses,  les  unes  isolées  (feuillet  viscéral),  les  autres 
confluentes  (feuillet  pariétal).  Dans  le  parenchyme  pulmonaire,  on 
trouve  quelques  granulations,  mais  elles  sont  épaisses  et  peu  nom¬ 
breuses.  Au  sommet  du  poumon  gauche  se  voit  une  petite  cavité 
grosse  comme  un  pois.  A  droite,  adhérences  multiples  et  condensa¬ 
tion  pulmonaire,  suite  de  la  pleurésie  ancienne. 

Le  foie  est  petit,  rétracté,  ne  pèse  pas  plus  de  800  à  900  grammes. 
Sa  surface  est  inégale,  mamelonnée,  et  soulevée  par  des  élevures 
jaunâtres.  A  la  coupe,  il  est  dur,  et  l’on  voit  manifestement  que  les 
lobules  hépatiques  sont  comprimés  et  englobés  dans  les  mailles  du 
tissu  fibreux  hypertrophié.  C’est  en  un  mot  une  cirrhose  alcoolique 
non  douteuse.  Elle  reste  confirmée  du  reste  par  l’examen  microscor 
pique. 

La  rate  ést  indurée;  elle  est  très  volumineuse  et  présente  les  lésions 
de  périsplénite. 

Les  reins  sont  congestionnés,  mais  n’offrent  pas  d’autres  altéra- 
. fions  apparentes.  Au  microscope,  légère  augmentation  de  la  trame 
conjonctive  sans  néphrite  interstitielle  proprement  dite.  Pas  de  tu¬ 
bercules  dans  le  parenchyme  rénal. 
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Ainsi.,  il  existait, dans  ce  cas  une  double  lésion  ;  la  cirrhose  et  la 
ipériLonite  tuberculeuse. .  Cette  coexistence  de  déux  affections  qui 
■s’excluent  habituellement  est  à  noter;  elle  explique  cominenl,  pen¬ 
dant  la  vie,  il  existait  des  symptômes  mixtes  qui  pouvaient  induire 
en  erreur. 

Ayant  atten  tivement  relu  les  observati ons  publiées  dans  dilfé- 
rents  travaux  sur  la  coexistence  de  là  péritonite  lubei’culeuse  et 
de  la  cirrhose  atrophique,  nous  croyons  pouvoir  en  tirer  au. 
point  de  vue  clinique  et  anatomo-pathologique  les  considéra¬ 
tions  suivantes  : 

De  même  que  l’alcoolisme  avec  ou  sans  cirrhose  prédispose 
et  facilite  le  développement  de  la  tuberculose  pulmonaire,  de 
même  il  facilite  le  développement  delà  tuberculose  péritonéale. 

<1  L’alcool,  disait  avec  juste  raison  Delpeuch,  {£ssm  sur  la  péri¬ 
tonite  tuberculeuse  de  l’adolescent  et  de  l'adulte.,  Th.  Paris,  1883) 
nous  paraît  être  aujourd’hui  l’agent  le  plus  puissant  des  tuber¬ 
culisations  quialTectent  les  membranes  séreuses  et, en  particulier, 
le  péritoine  chez  les  adultes.  Ainsi  que  l’enseigne  depuis  long¬ 
temps  M.  Lancereaux,  c’est  la  tuberculose  granuleuse  qu’il- 
détermine  surtout...  Chez  la  plupart  de  nos  malades,  l’alco¬ 
olisme  était  profond,  ancien,  intense  au  point  den’ôtre  pas  nié; 
-se  traduisait  par  des  phénomènes  nerveux,  des  troubles  di¬ 
gestif,  plusieurs  fois  par  l’existence  d’une  cirrhose  atrophique.  » 
Cette  influence  de  l’alcoolisme  a  d'ailleurs  été  très  bien  mise  en 
lumière  dans  différents  travaux  faits  sous  l’inspiration  de 
M.  Lancereaux,  à  savoir  la  thèse  de  Manolesco '(/^ans  1879)  et 
la  thèse  de  Garandeaux.  {De  la  tuberculose  chez  les  buveurs,  et 
■de  ses  rapports  avec  la  cirrhose,  Paris,  1878.) 

Au  cours  de  la  cirrhose  atrophique,  on  peut  observer  diverses 
modalités  de  la  tuberculose  péritonéale.  Au  point  de  vue  anato¬ 
mique,  il  existe  deux  formes  : 

1“  La  forme  de  péritonite  grannleuse  formée  simplement  par 
•un  semis  de  granulations  le  plus  souvent  opalines.,  disséminées 
:sur  le  péritoine  surtout  pelvien  .;  mais  pouvant  aussi  prendre 
toutes  les  formes  de  la  granulation  tuberculeusei  Ces  granula¬ 
tions  s’accompagnent  la  plupart  du  temps  d’une  inflammation 
•diffuse  de  tout  le  péritoine,  visible  seulement  histologiquement. 
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11  semble  que  l’évolution  de  ce  semis  granuleux  se  fasse  rapi¬ 
dement  et  à  la  période  cacheclisante  de  la  cirrhose  atrophique. 
C’est  un  des  accidents  qui  précèdent  la  mort; 

2°  La  forme  fibreuse  ou  plutôt  fibto-adhésive,  caractérisée 
par  des  tractus  fibreux  de  péritonite  chronique  avec  adhérences 
et  agglutination  plus  ou  moins  intense  des  anses  intestinales 
ensemble.  Sur  les  tractus  fibreux  et  sur  la  séreuse  enflammée, 
se  voient  des  tubercules  plus  volumineux  que  dans  la  forme 
précédente,  dont  quelques-uns  peuvent  être  caséifiés  ;  mais 
c'est  l’exception.  Quant,  à  la  forme  fibro-ulcéreuse,  quant  à  la 
forme  caséeuse,  ax’ec  gros  abcès  froids  péritonéaux,  avec  ses 
gâteaux  spéciaux,  nous  ne  l’avons  pas  trouvée  signalée  dans 
les  observations.  Cela  tient  fort  probablement  aux  conditions 
suivant  lesquelles  se  développe  la  tuberculose  du  péritoine.  En 
effet,  de  par  le  fait  de  la  cirrhose,  il  y  a  de  l'ascite,  et  le  liquide 
ascitique,  par  sa  mobilité,  empêche  l'agglutination  en  masse 
des  anses  intestinales,  par  conséquent  la  formation  des  gâteaux 
péritonéaux  et  leur  dégénérescence  caséeuse.  Au  point  de  vue 
anatomique,  il  convient  également  de  remarquer  que  l'épan- 
chemeut  péritonéal  peut  être  de  deux  sortes  :  ou  bien,  c’est  du 
liquide  séreux  citrin  d’ascite  vulgaire  ;  ou  bien  l’épanchement 
est  hémorragique  ce  qui  nous  paraît  être'le  casle  plus  fréquent. 
C  est  quand  il  y  a  de  la  pachypérikmite  et  des  néo-membranes, 
que  l’épanchement  est  hémorragique,  mais  le  fait  n’est  pas 
fatal,  car  l’ascite  peut  rester  formée  de  liquide  clair  et  citrin 
malgré  la  présence  de  ces  mômes  néo-membranes. 

Les  deux  observations  suivantes  résumées  de  la  thèse  de 
Delpeuch  en  donnent  la  preuve. 

Oiis.  I.  —  J.  C...  éthylique  avéré  a  été  soigné  pour  une  sciatique, 
et  en  quinze  jours,  au  cours  d'une  bonne  santé  apparente  présente 
de  l’ascite,  delà  dyspnée,  de  la  diarrhée,  de  l’augmentation  de  la 
rate,  des  urines  rouge  brique.  Pas  d’albumine.  Râles  crépitants 
aux  deux  sommets  des  poumons.  Délire  et  mort  rapide. 

A  l’autopsie  :  pleurésie  bilatérale  et  granulations  dans  les  som¬ 
mets,  ascite  sanguiriolentè.  Le  feuillet  pariétal  et  l’épiploon  sont 
épaissis  et  couverts  de  granulations.  Les  anses  intestinales  sont 
accolées  et  solidement  attachées  les  unes  aux  autres  ;  elles  sont 
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aussi  couvertes  de  granulations. -Foie  atteint  de  cirrhose  atrophique. 
Sur  la  vésicule  biliairé,  semis  de  granulations  tuberculeuses.  Quel¬ 
ques  ulcérations  très  superficielles  au  voisinage  de  la  valvule  ileo- 
cœcale,  ne  présentant  pas  les  caractères  des  ulcères  tuberculeux. 

Ous.  IL— -Homme  de  48  ans, éthylique, ayant  eu  une  sciatique, teinte 
subictérique,  ascite,  œdème  des  membres  inférieurs,  dyspnée,  râles 
dans  toute  la  poitrine,  muguet  buccal  ;  urines  rouge  brique  sans 
albumine.  H ématémèse  abondante.  Le  malade  meurt  presque  aussi¬ 
tôt  son  entrée  à  riiôpital. 

A  l’autopsie  :  Symphyse  pleurale  gauche.  Aucun  tubercule  pleuro¬ 
pulmonaire.  Ascite  libre  formée  de  liquide  clair  et  citrin.  II. existe 
des  néo-membranes  couvertes  de  tubercules  sur  le  péritoine  viscé¬ 
ral  et  pariétal;  les  anses  intestinales  sont  agglutinées.  Epiploon 
infiltré  et  couvert  de  granulations.  Foie  cirrhotique.  Rate  tuméfiée. 
La  muqueuse  stomacale,  très  injectée  surtout  dans  sa  portion 
pylorique,  présente  une  ulcération  entourée  d’une  ecchymose. 
Varices  de  l’extrémité  inférieure  de  l’œsophage.  Pas  d’ulcérations 
intestinales. 

Ajoutons-y  également  l'observation  suivante  ; 

Obs.  111.  —  Résumée  de  la  thèse  de  Tapret.  —  D...  38  ans,  alcoo¬ 
lique,  entre  pour  la  tuberculose  pulmonaiie,  des  hémoptysies,  du 
délire,  de  la  diarrhée.  Douleurs  perihépatiquesau  moment  des  crises 
de  toux.  Puis  survient  de  l’ascite  sans  circulation  collatérale. 

A  l’autopsie  :  Tuberculose  pleuro-pulmonaire.  Liquide  très  abon¬ 
dant  dans  l’abdomen.  Rien  à  l’intestin.  Le  foie  est  très  gros,  dur, 
granité,  taché  de  points  bruns  avec  saillies  d’un  noir  grisâtre,  tous 
les  signes  d’une  cirrhose  confirmée.  Tissu  fibreux  très  manifeste¬ 
ment  hypertrophié.  Au  microscope,  cellules  hépatiques  détruites; 
celles  qui  restent  sont  séparées  des  voisines  par  du  tissu  conjonctif 
et  infiltrées  de  graisse;  d’autres  jaunâtres  sont  colorées  par  de  la 
bile.  Périhépatite.  Epiploon  et  péritoine  infiltrés  de  granulations 
tuberculeuses  très  abondantes,  surtout  dans  le  péritoine  pariétal  et 
sur  le  grand  épiploon. 

Au  point  de  vue  clinique  ;  peut-on  diagnostiquer  la  coexis¬ 
tence  dès  deux  affections,  cirrhose  atrophique  et  péritonite 
tuberculeuse  ?  Nous  le  pensons,  bien  que  dans  la  plupart  des 
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cas,  OU  se  heurte  à  des  difficultés  insurmontables.  Les  symp¬ 
tômes  sur  lesquels  on  pourra  s’appuyer  seront  les  suivants  r 
d’abord  établir  nettement  l’existence  de  la  cirrhose  atrophique, 
de  par  l’étude  des  antécédents,  l’examen  des  urines, les  troubles 
digestifs,  la  percussion  de  la  rate,  etc.,  etc. 

En  ce  qui  concerne  ce  dernier  symptôme,  il  faut  cependant 
le  considérer  comme  inlîdèle,  car,  c’est  au  cours  d’une  cirrhose 
atrophique  typique,  autopsiée  dans  le  service  de  M.  Huchard, 
qu’il  m'a  été  donné  de  voir  la  rate  la  plus  petite  que  j’aie  cons¬ 
taté  aux  nécropsies,  elle  pesait  43  grammes. 

Les  signes  d'une  tuberculisation  du  péritoine  seront  de  deux 
ordres  ;  1°  des  signes  péritonéaux,  caractérisés  par  une  dou 
leur  plus  ou  moins  vague  dans  l’abdomen,  douleur  à  la  décom¬ 
pression  brusque  comme  le  remarquait  G.  de  Mussy,  et  parfois 
des  froissements  péritonéaux,  après  la  ponction  de  l’ascite, 
enfin  de  la  diarrhée  rebelle;,  2°  des  signes  extrapéritonéaux 
c'est-à-dire  pleuro-pulmonaires,  induration,  -  infiltration  des 
sommets,  pleurésie  sèche  ou  le  plus  souvent  sérofibrineuse.  Ce- 
dernier  signe  qu'on  appelle  aussi  la  loi  de  Godelier  a  été  mis  eo' 
évidence  par  Villemin. Godelier  le  formulait  ainsi  :  Quand  il  y  a' 
des  tubercules  dans' le  péritoine,  il  y  en  a  dans  la  plèvre. 
M.  Huchard  qui  a  étudié  ce  symptôme  dans  la  thèse  de  Pétrasu 
formule  ainsi  la  loi  de  Godelier;  quand,  en  l’absence  de  toute 
lésion  cardiaque  ou  rénale,  on  observe  en  môme  temps  que  de 
l'ascite  un  épanchement  de  l'une  ou  l’autre  des  deux  plèvres,  ou 
même  simplement  des  froissements  pleuraux  des  bases,  il  faut 
penser  à  la  tuberculose.  Ce  fait  confirme  d’ailleurs  ce  que  nous 
.savons  de  la  tuberculisation  des  séreuses  étudiée  par  Fernet  et 
Bouland.  Enfin,  il  est  un  signe  sur  lequel  nous  désirons  appeler 
l’attention,  ce  sont  les  varices  lymphatiques  de  la  paroi  abdo¬ 
minale.  Dans  une  de  nos  observations  nous  les  signalons.  Or, 
il  est  parfaitement  admissible  qu’elles  soient  en  rapport  avec 
les  phénomènes  de  tuberculisation,  surtout  si  on  veut  bien 
observer  qu’en  même  temps  que  les  granulations  péritonéales, 
il  existait  de  la  lymphangite  sous-séreuse,  une  inflammation 
diffuse  sous-épithéliale.  Nous  savons  bien  q;u’ici  pour  cette 
interprétation,  nous  noiis  heurtons  à  de  grosses  difficultés.  En 
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effet,  les  varices  lymphatiques  de  la  paroi  ont  été  observées 
dans  des  cas  de  tumeurs  volumineuses  intra-abdominales  (kystes 
de  l’ovaire,  fibromes  utérins)  et  ont  été  expliquées  parla  com¬ 
pression  exercée  sur  les  ganglions  inguinaux  auxquels  se  ren¬ 
dent  les  lymphatiques  de  la  paroi  abdominale.  D’autre  part, 
M..  ïlnxioi  {Société  médicale  des  hôpitaux,  février  1895)  signale, 
un  cas  de  varices  lymphatiques  au  cours  de  la  cirrhose  atro¬ 
phique  alcoolique.  11  n’a  pas  trouvé  d’autre  cas  dans  la  littéra¬ 
ture  médicale.  Au  sujet  de  la  pathogénie,  M,  Hanot  s'exprime 
ainsi  :  il  faut  admettre  que,  dans  la  cirrhose  hépatique  alcoo¬ 
lique,  le  système  lymphatique  de  la  paroi  abdominale  est  par¬ 
fois  dans  des  conditions  spéciales,  qui  le  rendent  plus  apte  à 
être  modifié  par  la  compression  ascitique.  Ces  conditions  spé¬ 
ciales  ne  seraient-elles  pas  la  tuberculose?  car  M.  Hanotn’a 
pas  eu  l’autopsie  de  son  malade  et  nous  lisons  dans  l’observa¬ 
tion  clinique,  les  signes  suivants  :  «  A  l’auscultation,  l'inspira¬ 
tion  est  humée,  sonore  sous  les  deux  clavicules  et  dans  le  tiers 
supérieur  en  arrière  ;  l’expiration-  prolongée  dans  les  mômes 
points,  et  entremêlée  de  quelques  sibilances  surtout  en  arrière. 
Aux  deux  bases,  l’inspiration  et  l’expiration  sont  diminuées 
d’intensité  ;  on  n’y  perçoit  ni  râles,  ni  frottements  ». 

.Enllabsence  de  tout  examen  anatomo-pathologique,  il  nous 
est  impossible  de  conclure. 

Après  avoir  montré  cette  coincidence  des  lésions  de  cirrhose 
et  de  péritonite  tuberculeuse,  nous  ne  pouvons  nous  soustraire 
à  une  question  qui  se  soulève  aussitôt,  les  relations  pathogéni¬ 
ques  de  la  cirrhose  et  de  la  tuberculose.  A  ce  sujet,  nous 
croyons  qu’il  y  a  deux  ordres  de  faits  à  considérer  :  l’existence 
de  fausses  cirrhoses,  et  les  cirrhoses  vraies. 

Par  fausse  cirrhose,  il  faut  enteridre  les  cas  où  le  foie  étant 
enveloppé  par  une  coque  fibreuse,  inflammatoire,  d’origine 
tuberculeuse,  il  y  a  pénétration  à  la  périphérie  du  tissu  fibreux 
dans  l’organe  hépatique  ;  mais  le  centre  de  l'organe  reste  sain 
sauf  les  dégénérescences  cellulaires  habituelles  au  cours  dé 
toute  tuberculisation.  Dans  ces  cas,  il  y  a  fausse  cirrhose,  'car 
la  cirrhose  n’est  pas  totale,  elle  est  périphérique  seulement  et 
n’est  que  l’extension  d’un  processus  inflammatoire  séreux  très 
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intease.L'orgaae  hépatique  est  néanmoins  comme  étouffé,  atro¬ 
phié, empêché  dans  son  fonctionnement  et  traduit  cliniquement, 
sa  lésion  comme  s’il  s’agissait  d'une  cirrhose  atrophique  vul¬ 
gaire. 

C'est  dans  ce  cadre  qu’il  faut,  à  notre  avis,  ranger  l'observa¬ 
tion  suivante  résumée  de  la  thèse  de  Tapret. 

Ocs.  — l?...,  42  ans,  à  antécédents  bacillaires,  a  lait  des  excès  de 
boisson.  Soigné  antérieurement  pour  une  pleurésie,  il  entre  dans  sa 
maladie  par  des  troubles  gastro-intestinaux,  des  douleurs  abdomi¬ 
nales,  des  vomissements,  de  l’ascite.  Alternatives  de  constipation  et 
de  diarrhée.  Peu  de  circulation  collatéi’ale.  Toux  quinteuse.  Signes 
de  tuberculose  au  sommet.  A  la  base,  bruit  de  cuir  neuf.  Un  peu 
d'albumine  dans  les  urines.  Le  diagnostic  porté  est  cirrhose,  périto¬ 
nite  chronique  probablement  tuberculeuse.  Mort  subite. 

A  l’autopsie,  tuberculose  pulmonaire  avec  adhérences  pleurales 
organisées.  Le  paquet  intestinal  a  droite  est  marqué  par  des  fausses 
membranes  épaisses,  grisâtres.  Dans  la  cavité  abdominale,  il  y  a  du 
liquide  trouble,  non  complètement  purulent,  tandis  que  sous  le 
gâteaux  de  fausses  membranes,  il  n’y  a  que  des  dépôts  librineux 
agglutinant  les  anses  intestinales.  On  ne  voit  pas  d’ulcération  sur  la 
muqueuse  intestinale.  Des  tubercules  crus  et  jaunâtres  infiltrent 
les  fausses  membranes  surtout  sur  le  péritoine  pariétal.  Tout  le  foie 
est  englobé  par  une  vaste  coque  fibreuse.  Sur  une  coupe,  le  paren¬ 
chyme  hépatique  paraît  fibroïde  à  sa  périphérie,  lisse  et  brillant  au 
centre.  Il  e.xiste  manifestement  une  hypei’trophie  du  tissu  conjonctif 
intei’stitiel  dans,  la  zone  périphérique  immédiatement  située  au- 
dessous  de  la  coque  fibreuse. 

Reste  maintenant  la  question  des  rapports  de  la  cirrhose  vraie 
et  de  la  tuberculose,  en  un  mot,  la  tuberculose  peut-elle  donner 
lieu  à  une  cirrhose  vraie  où  y  a-t-il  là  deux  processus  patholo¬ 
giques  distincts?  Nous  inclinons  en  faveur  de  cette  dernière 
opinion,  qui  est  d'ailleurs  celle  de  M.  Lancereaux  et  de  son 
élève,  Saingery  (Th.  Paris,  1897).  11  nous  semble  qu’il  faut  tenir 
compte  de  l’évolution  des  maladies,  afin  de  pouvdir  apprécier 
leurs  relations  pathogéniques.  Or,  trois  choses  peuvent  exister  : 

1“  Ou  bien  la  cirrhose  précède  la  péritonite  (cirrhose  prœ- 
tuberculeuse  ; 
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2»  Ou  bien  elles  évoluent  en  même  temps  ; 

3“  Ou  bien  la  tuberculose  précède  la  cirrhose  (tuberculose 
prœcirrhotique). 

La  première  évolution  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente. 
Morpux  (Th.  Paris,  1883),  d’après  un  grand  nombre  de  faits  se 
rapportant  à  des  malades  atteints  à  la  fois  de  tuberculose  pul¬ 
monaire,  de  cirrhose  et  de  péritonite  tuberculeuse,  a  montré 
que  la  cirrhose  précède  toujours  la  péritonite  tuberculeuse. 
Wagner  {D.  Arch.  f.  Kl.  Woch.,  1884)  est  du  même  avis',  il  en 
signale  dix  observations.  D’autre  part,  il  est  un  fait  certain, 
c’est  que  si  la  tuberculose  pouvait,  à  elle  seule,  déterminer  la 
cirrhose,  on  observerait  plus  fréquemment  des  cirrhotiques.  Or, 
sur  près  de  300  tuberculeux  que,  depuis  trois  ans,  nous  avons  eu 
l’occasion  d’autopsier,  nous  n’avons  pas  constaté  de  cirrhose,  du 
moins  appréciable  à  l’œil  nu.  Les  lésions  presque  constantes, 
qu’il  y  ait  en  même  temps  péritonite  tuberculeuse  ou  non,  sont 
de  deux  ordres,  ou  bien  on  a  le  foie  gras  vulgaire  classique,  ou 
bien  on  a  un  foie  fortement  congestionné,  dû  à  la  stase  veineuse 
consécutive  à  la  dilatation  des  cavités  droites  du  cœur,  ce  qui 
est  presque  de  règle  à  la  période  ultime  de  la  phtisie  pulmo¬ 
naire.  Nous  ajouterons  cependant  que  nous  avons  observé 
plusieurs  cas  très  curieux  d’hypertrophie  du  lobe  droit  du  foie 
à  l’autopsie  de  phtisiques.  S'agit-il  d’anomalies,  nous  ne  sau¬ 
rions  le  dire,  mais  l’observation  la  plus  curieuse  est  la  suivante  : 
Il  s’agissait  d’une  phtisique  souffrant  de  douleurs  abdominales 
assez  vagues  et  chez  laquelle  nous  percevions  dans  l’abdomen 
et  la  fosse  iliaque  droite  une  tumeur  mate  qui  nous  avait  vive¬ 
ment  intrigué.  A  l’autopsie,  nous  constatons  alors  que  le  lobe 
gauche  du  foie  est  de  dimensions  normales,  plutôt  petit  ;  mais 
le  lobe  droit,  uni  et  ne  présentant  aucune  dépression  sur  sa  face 
antérieure,  descendait  dans  la  fosse  iliaque  jusqu’au  petit  bassin 
et  mesurait  24  centimètres  de  hauteur.  A  la  coupe,  dégénéres¬ 
cence  graissemse  et  congestion  intense.  Plusieurs  fois,  nous 
avons  observé  ce  développement  exagéré  du  lobe  droit,  le  lobe 
gauc'he  restant  normal,  et  chaque  fois  chez  des  tuberculeux. 
Nous  ne  voulons  certes  pas  voir  là  une  relation  de  cause  à  effet, 
mais  U  est  utile  de  signaler  cette  éventualité  possible;  car,  dans 
T.  181  44 
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le  cas  précédemment  cité,  nous  avions  été  conduits  à  une  erreur 
de  diagnostic  et  nous  avions  pensé  à  un  gâteau  de  péritonite 
tuberculeuse  ou  à  une  tumeur,  alors  qu’il  ne  s’agissait  en  réa¬ 
lité  que  d’un  lobe  droit  anormalement  développé. 

Ceci  dit  en  passant,  pour  en  revenir  à  la  cirrhose,  peut-on 
admettre  avec  Lauth  (Th.  Paris,  1888)  qu’on  est  en  droit,  en 
clinique,  d-’appeler  cirrhose  tuberculeuse  toute  cirrhose  dont 
les  premiers  symptômes  se  manifestent  dans  le  cours  de  la 
tuberculose  pulmonaire  1  Nous  ne  le  pensons  pas,  car,  ainsi  que 
le  fait  observer  Saingery,  les  observations  de  la  thèse  de  Lautb 
concernent  des  éthyliques,  et  Lauth  lui-même  est  obligé  de  re¬ 
connaître  qu’il  y  a  des  cas  où  il  est  obligé  d’invoquer  un  autre 
facteur  que  la  tuberculose  ;  le  plus  souvent,  l’alcoolisme  ou  l’ar- 
tèriosclérose.  «  Que  le  foie,  dit-il,  ait  une  tendance  à  faire  du 
tissu  conjonctif,  l’inflammation  tuberculeuse  aboutira  à  une 
véritable  cirrhose.  « 

Résumons,  par  exemple,  les  observations  de  la  thèse  de  Lauth; 
nous  J  trouvons  Talcoolisme  noté;  et  dans  l’observation  XIII, 
Lauth  s’exprime  ainsi  ;  «  Ce  n'est  pas  une  cirrhose  typique. 
L’examen  histologique  montre  une  cirrhose  multilobulaire  pré¬ 
sentant  les  caractères  de  la  cirrhose  atrophique  alcoolique,  puis 
un  début  de  cirrhose  insulaire  avec  tous  les  caractères  du  foie 
gras  tuberculeux.  »  Dans  l’observation  XIV,  il  dit  :  «  Si  les 
lésions  trouvées  au  microscope  ne  sont  pas  celles  de  la  cirrhose 
tuberculeuse,  nous  ne  croyons  pas  qu’on  puisse  nier  le  rôle  de  la 
tuberculose.  » 

Et  dans  l’observation  XV,  il  écrit  r  «  On  observe  nettement  un 
processus  aigu,  à  tendance  diffuse,  qui  s’est  ajouté  à  un  ancien 
processus  latent,  pTobaMement  d’origine  alcoolique  et  là  encore 
la  tubercidose,  si  elle  n’a  pas  créé  une  cirrhose  tuberculeuse,  a 
du  moins  eu  une  influence  incontestable  sur  la  marche  de  la 
cirrhose. 

Puis,  pour  l’observalion  XXIII  :  «  Nous  ne  pensons  pas  qu’une 
cirrhose  simple  puisse  se  présenter  sous  la  forme  d’un  pro¬ 
cessus  aussi  intense  et  exactement  limité  au  système  porte; 
tout  au  plus  pourrait-on  admettre  que  la  stase  sanguine,  peut- 
être  un  certain  degré  d'artériosclérose,  aient  constitué  un  : 
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terrain  favorable  au  développement  du  processus  eirrhotique.  i) 

Nous  voyons  donc  qu’il  s’agit  dans  certains  cas  de  cirrhose 
type  au  point  de  vue  anatomique;  et  dans  les  autres  observa- 
tions,  nous  trouvons  soit  l’alcoolisme,  soit  le  paludisme  dans  les 
antécédents.  Et  toujours,  il  s’agit  de  cirrhose  vraie,  que  nous 
pourrions  définir  au  point  de  vue  anatomique  ;  une  prolifération 
conjonctive  interstitielle,  diffuse  et  systématique,  généralisée 
tout  l’organe  hépatique. 

D’ailleurs,  M.  Hanot  (Congrès  de  la  tuberculose,  1888)  recon¬ 
naît  que  dans  bon  nombre  d’observations  de  la  thèse  de  Lauth, 
l’alcoolisme  joue  un  rôle  et  qu’en  outre,  la  sclérose  n’était  pas 
le  plus  ordinairement  aussi  accusée  que  dans  la  cirrhose  alcoo¬ 
lique. 

Aussi,  nous  croyons  que  la  division  mentiomiée  plus  haut  sè 
rapproche  davantage  de  la  réalité  des  faits.  Les  malades  ont 
deux  processus  pathologiques  à  évolution  parallèle  ou  à  préces¬ 
sion  de  l’un  sur  l’autre;  l’un  caractérisé  par  l’infection  tuber¬ 
culeuse,  l’autre  par  la  tendance  flbroformative. 

L’infection  tuberculeuse  peut  se  produire  de  deux  façons,  par 
inhalation  ou  par  ingestion.  Dans  le  premier  cas,  on  a  une 
tuberculose  pulmonaire  qui  peut  être  en  évolution  ou  entravée 
dans  sa  marche,  qui  souvent  atteint  la  plèvre  soit  primitive¬ 
ment,  soit  secondairement.  Cette  tuberculose  peut  Se  propager 
au  péritoine  et  au  foie  de  trois  façons  différentes  :  ou  bien  1“  par 
voie  sanguine, ce  qui  est  l’exception  ;  on  bien  2°  par  voie  lympha¬ 
tique,  propagation  de  la  plèvre  au  péritoine  et  pénétration  du 
péritoine  périhépatique  dans  l’intérieur  dè  l’organe;  ou  bien 
3°  par  voie  indirecte,  déglutition  de  crachats  bacillifères,  tuber¬ 
culose  intestinale,  infection  péritonéohépatique  se  faisant  par  la 
veine  porte.  En  faveur  de  ce  dernier  mécanisme,  qui  paraît  être 
le  plus  fréquent,  nous  voyons  que  leS  observateurs  ont  relaté 
chez  leurs  malades  des  ulcérations  dont  quelques-unes  peut-être 
n’avaient  pas  l’aspect  de  tuberculose,  mais  où,  en  l’absence 
d’examen  histobactériologique,  on  est  en  droit  de  se  demander 
néanmoins  si  elles  n’étaient  pas  la  porte  d’entrée.  D’ailleurs, 
ainsi, que  l’a  démontré  Weigert,  il  ii’est  mèai'e  pas  besoin  d’ul¬ 
cération  de  la  piuqueùse  pour,  que  Ifeupassage  des  bacilles  dans 
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la  veine-porte  pût  se  faire.  La  tuberculose  par  déglutition  est  un 
fait  également  connu,  et  ce  mode  d’infection  n’est  peut-être  pas 
assez  recherché.  Nous  n’insisterons  pas  à  ce  sujet,  en  ayant 
déjà  parlé  dans  le  Journal  des  praticiens  (1897). 

Reste  maintenant  la  tendance  fibroformative.  Elle  tire  son 
origine  de  trois  systèmes  ;  le  système  artériel  (fibrose  ou  arté¬ 
riosclérose  généralisée  diffuse),  le  système  veineux  (périplé- 
bite,  phléboscléroses,  scléroses  d’origine  veineuse)  ;  le  système 
lymphatique  (scléroses  ou  fibroses  interstitielles  dites  essen¬ 
tielles).  Ces  systèmes  déterminent  les  scléroses  par  l’intermé¬ 
diaire  du  tissu  connectif.  Mais,  si  nous  savons  de  quel  système 
relève  cette  tendance  fibroformative  ;  il  faut  remonter  au-delà 
pour  en  voir  l’essence,  pour  en  saisir  la  véritable  cause.  Cette 
tendance  fibroformative  avait  d’ailleurs  déjà  préoccupé  beau¬ 
coup  de  cliniciens  qui  faisaient  appel  aux  diathèses  et  M.  Tala¬ 
mon  (ïh.  Paris)  s’exprimait  ainsi  au  sujet  du  foie  cardiaque  : 
«  Il  faut  distinguer  deux  sortes  de  lésions  :  celles  qui  tiennent  à 
la  périartérite  et  qui  rentrent  dans  la  classe  des  altérations 
générales  fibroïdes  ou  scléreuses,  formant  le  substratum  anato¬ 
mique  de  ce  qu'on  appelle  la  diathèse  fibroïde  et  celles  qui 
tiennent  à  la  stase.  »  D’autre  part,  M.  Lancereaux  énonce  les 
principes  suivants  :  «  La  maladie  n’est  pas  dans  l’organe,  celui-ci 
n’en  est  que  le  support.  La  localisation,  variable  suivant  la 
nature  et  le  mode  d’action  de  l’agent  pathogène,  s’adresse 
tantôt  au  système  veineux,  tantôt  au  système  lymphatique, 
tantôt  au  système  artériel.  »  Pour  nous,  les  principales  causes 
à  mettre  en  relief  dans  cette  tendance  fibroformative  sont 
d’abord  l’hérédité.  De  même  que  M.  Huchard  a  décrit  l’aor- 
tisme  héréditaire,  il  y  a  des  faits  certains  d’hérédité  dans  la 
tendance  fibroformative,  principalement  artérielle  (fibrose  arté¬ 
rielle  généralisée  des  petites  artères  avec  ou  sans  athérome  des 
gros  troncs).  D’autre  part,  ce  sont  les  intoxications  soit  exogènes, 
soit  endogènes,  qui  déterminent  le  plus  souvent  par  leur  répé¬ 
tition,  leur  continuité,  leur  durée,  la  tendance  fibroformative 
qui  est  alors  acquise.  Elle  est  acquise  par  l’alcoolisme,  le  palu¬ 
disme,  l’abus  de  l’alimentation  carnée,  le  saturnisme,  etc.,  etc. 
Nous  ne  parlons  pas  des  infections,  car  elles  ont  une  durée  trop 
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passagère,  même  les  plus  longues  et  n’ont  pas  le  temps  d’im¬ 
primer  à  l’organisme  cette  tendance  sclérogène  spéciale.  Les 
infections  agissent  surtout  localement  sur  un  organe  isolé 
qu’elles  atteignent  et  cicatrisent,  mais  il  n’y  a  rien  de  commun 
dans  ces  cas  avec  cette  tendance  aux  scléroses  qui  agit  lente¬ 
ment,  mais  sûrement,  en  présentant  une  diffusion  si  grande 
avec  localisation  ou  prédominance  au  lieu  de  moindre  résis¬ 
tance. 

Nous  persistons  îi  penser  que  c’est  surtout  par  l’intermédiaire 
du  système  artériel  (artério-capillariy  fibrosis)  que  naissent 
les  lésions  scléreuses. 

11  semble  donc  que  d’après  ces  faits,  dans  l’iminense  majo¬ 
rité  des  cas,  la  tuberculose  vient  compliquer  la  cirrhose, 

En  résumé,  il  faut  distinguer  deux  grandes  variétés  cliniques  : 
1“  Dans  certains  cas,  la  cirrhose  est  prœtuberculeuse,  la  tuber¬ 
culose  péritonéale  (qu’il  y  ait  ou  non  des  'tubercules  dans  le 
poumon)  à  forme  granuleuse  le  plus  souvent  n’est  qu’un  épiphé¬ 
nomène  des  derniers  moments  de  la  cirrhose  atrophique. 

2°  Dans  un  second  groupe  de  faits  que  Lauth  considère  à  tort 
selon  nous,  comme  de  la  cirrhose  tuberculeuse,  il  y  a  évolution 
simultanée  de  la  tuberculose  péritonéale  et  de  la  cirrhose.  Dans 
l’immense  majorité  des  cas,  il  y  a  une  tuberculose  pulmonaire 
antérieure,  à  marche  torpide,  à  longue  évolution  s’accompa¬ 
gnant  de  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  hépatiques,  et 
c’est  sur  ce  terrain  que  se  développent  parallèlement,  et  la  cir¬ 
rhose  vraie  et  la  tuberculose  péritonéohépatique.  C’est  du 
moins  ce  qui  résulte  de  la  lecture  des  observations  de  la  thèse 
de  Lauth.  Sur  ce  point,  nous  différons  donc  d’avis  avec  Moore  et 
Pitt  qui  pensaient,  d’après  certains  faits,  que  la  cirrhose  ordi¬ 
naire  pouvait  reconnaître  pour  cause  la  tuberculose. 

Il  est  bien  entendu  que  nous  n’avons  ici  en  vue  que  l’étude 
de  la  cirrhose  atrophique  de  Laennec  et  ses  relations  avec  la 
tuberculose  péritonéohépatique,  et  que  nous  passons  complète¬ 
ment  sous  silence  les  faits  étudiés  par  M.  Hutinel  {France  mé¬ 
dicale,  1881)  et  par  Sabourin  sous  le  nom  de  cirrhose  hypertro¬ 
phique  graisseuse,  dont  nous  ne  nous  occupons  pas.  D’autre  part, 
nous  négligeons  complètement  l’étude  du  foie  ficelé  tubercu- 
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leux  de  M.  Hanot  (Congrès  de  la  tuberculose,  1888)  reproduit 
une  fois  expérimentalement  par  MM.  Hanot  et  Gilbert  (Soc, 
biologie,  1892).  Il  nous  semble  difficile  de  confondre  ces  cas 
tant  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  qu’au  point  de  vue 
patbogénique.  Ces  processus  sont  différents. 

Il  ne  nous  reste  qu’à  envisager  deux  points  exposés  dans  la 
thèse  de  Lauth:l°  11  n’estpasnécessaire, dit-il, pour  déterminer 
l’inflammation  intra-hépatique,  qu’il  y  ait  présence  de  tuber¬ 
cules.  Le  bacille,  arrivant  dans  le  foie,  peut  aussi  bien  irriter  la 
cellule  hépatique  en  donnant  lieu  à  une  production  du  tissu 
conjonctif  et  à  une  véritable  cirrhose.  Les  toxines  tuberculeuses 
seules  peuvent  agir  dans  le  même  sens.  »  Contre  cette  opinion 
nous  donnerons  l’argument  de  l’extrême  rareté  des  cirrhoses 
au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire  qui  est  cependant  si 
fréquente.  D’autre  part,  l’expérimentation  n’a  pas,  jusqu’ici  du 
moins,  pu  reproduire  artificiellement  des  cirrhoses  tubercu¬ 
leuses.  11  y  a  donc  autre  chose  pour  la  production  d’une  cir¬ 
rhose  vraie  que  l’inféLCtion  tuberculeuse.  Et  si  même  il  y  avait 
chez  quelques  tuberculeux  de  l’atrophie  du  foie,  voire  du  tissu 
scléreux  autour  de  granulations  tuberculeuses,  pourrait-on 
pour  cela  qualifier  ces  lésions  du  nom  de  cirrhose  ?  De  même 
que  M.  Potain  disait  avec-juste  raison,  (Sem.  méd.,  1888)  «  que 
toute  atrophie  du  foie  n’implique  pas  la  cirrhose  »,  de  même  la 
présence  de  quelques  tractus  fibreux  post  inflammatoires  ne 
doit  pas  être  identifiée  à  une  cirrhose  qui  est  avons-nous  dit 
un  processus  pathologique  diffus,  systématique  et  évolutif 
avec  une  tendance  très  nette  à  la  progression  constante,  tandis 
qu’une  cicatrice  inflammatoire  reste  une  cicatrice  et  ne  s’étend 
pas.  Or,  cette  tendance  cirrbotique  peut-elle  exister?  M.  Lauth 
répond  par  l’affirmative  et  sous  le  nom  de  cirrhose  an  premier 
degré  il  la  détril  de  la  façon  suivante:  ;  Ce  premier  degré  n’a 
pas,  dit-il,  d’intérêt  clinique,  car  les  malades  meurent  de  tu¬ 
berculose  pulmomaire  ;  mais  il  peut  arriver,  pour  des  rai¬ 
sons  qu’il  est  encore  difficile  de  préciser,  que  révoMiou  de 
eetlê  cirrhose  devienne  prédominante,  tandis  que  les  symp¬ 
tômes  du  côté  de  l’appareil  pulmonaire  restent  stationnaires 
ou  semblent  même  rétrograder. 
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Or,  qui  nous  prouve  qu’il  ne  s’agit  pas  dans  ces  cas  de  deux 
processus  distincts  à  évolution  successive,  la  tuberculose  précé¬ 
dant  la  cirrhosCj  formant  ainsi  le  troisième  type  décrit  plus 
haut.  C’est  une  cirrhose  vraie  qui  peut  évoluer  chez  un  tuber¬ 
culeux,  d’autant  que  Lauth  admet  lui-même  que  ces  malades 
sont  avant  tout  des  cirrhotiques.  Et,  en  fait,  dans  les  cas  de 
cette  cirrhose  au  début,  peut-on  qualifier  de  cirrhose  les  lé¬ 
sions  décrites  par  M.  Lauth?  Au  microscope,  dit-il,  on  trouve 
çà  et  là  des  amas  de  globules  sanguins,  des  débris  de  cellules 
hépatiques,  des  îlots  de  grains,  des  amas  embryonnaires,  mais 
pas  de  tubercules. 

Le  processus  cirrhotique  est  entièrement  diffus  et  très  étendu. 
Pas  de  bandes  scléreuses,  d’anneaux  fibreux,  mais  uniformé¬ 
ment  répandu  un  tissu  fibrillaire  coloré  en  rose  très  pâle  et 
s’insinuant  entre  toutes  les  cellules,  ne  formant  de  plaques  un 
peu  épaisses  qu’au  niveau  des  petits  espaces  porte,  dont  tous 
les  éléments  sont  étouffés  et  dont  la  lumière  est  à  peine  visible, 
quelquefois  remplie  par  un  caillot  sanguin  ;  autour  de  cés 
espaces,  on  trouve  beaucoup  de  cellules  embryonnaires,  dés 
néo-canalicules  biliaires. 

Mais,  ces  lésions  sont-elles  bien  de  la  cirrhose,  et  peut-on 
considérer  ce  petit  tissu  fibrillaire  coloré  en  rose  très  pâle, 
comme  uue  cirrhose  de  début,  d’autant  que,  si  on  lit  les  ob¬ 
servations  de  M.  Lauth,  nous  voyons  par  exemple  que,  dans 
les  cas  publiés  sous  le  titre  de  cirrhose  tuberculeuse,  Oin 
ne  remarque  pas  que  ce  petit  tissu  fibrillaire  ait  augmenté, 
bien  que  l’évolution  fut  beaucoup  plus  longue  ;  et,  s’il  y  a  une 
cirrhose  assez  marquée,  M.  Lauth  fait  remarquer  de  lui-même, 
que  les  lésions  sont  celles  qu’on  attribue  à  l’alcoolisme.  Aussi, 
malgré  sa  tendance  très  marquée  à  vouloir  faire  une  cirrhose 
d’origine  tuberculeuse,  M.  Lauth  est  bien  près  d’être  de  notre 
avis,  quant  il  écrit  :  »  Si  les  lésions  trouvées  au  microscope 
ne  sont  pas  celles  de  la  cirrhose  tuberculeuse,  nous  ne  croyons 
pas  qu’on  puisse  nier  le  rôle  de  la  tuberculose,  qui  semble 
avoir  donné  à  une  cirrhose  alcoolique  latente  une  marche 
aiguë.  » 
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ÉTUDE  SUR  LA  MORTALITÉ  EN  TEMPS  DR  PAIX  DANS  LE  2'  RÉGI¬ 
MENT  DE  ZOUAVES  EN  ALGÉRIE  (‘). 

Par  le  Df  P.  A.  Cassedebat. 

Médecin-major  de  1'"  classe  au  2»  régiment  de  zouaves. 

(suite  et  fin) 

En  1894,  la  maladie  débute  avec  l’été,  règne  pendant  tonte  cette 
saison  et  continue  à  sévir  encore  pendant  les  mois  de  novembre  et 
surtout  de  décembre,  où  il  y  a  plus  de  cas  que  dans  les  mois  de 
juin,  juillet,  août  et  septembre  réunis. 

En  189,5,  elle  frappe  plus  sévèrement  durant  les  sept  derniers 
mois  de  l’année,  mais  octobre,  novembre  et  décembre  sont  plus 
chargés  que. les  précédents  et  une  assez  forte  proportion  existe  en 
janvier  et  février. 

En  1896,  c’est  le  mois  d’août  qui  est  le  plus  maltraité;  on  trouve 
néanmoins  le  même  nombre  de  cas  en  juillet  qu’en  octobre  et  plus 
en  janvier  et  novembre  qu’en  juin  ;  à  l’exception  du  mois  de  mai 
la  maladie  est  d’ailleurs  partout  représentée. 

Dans  l’étiologie  de  la  fièvre  typhoïde  observée  dans  ce  corps,  la 
chaleur,  on  le  voit,  a  une  action  indéniable, mais  cette  action  est  loin 
d’être  la  seule  ni  même  une  des  capitales.  Ce  qui  démontre 
encore  qu’icila  chaleur  et,  par  extension,  l’acclimatement  sont  tout 
à  fait  secondaires,  c’est  qu’il  n’y  a  que  des  coïncidences,  souvent 
même  peu  accusées,  entre  la  cause  et  l’effet  tandis  que  les  Anglais, 
en  Egypte,  avaient  observé  un  parallélisme  absolu  entre  la  courbe 
typhoïdique  et  la  courbe  thermique. 

Loin  de  moi  la  pensée  de  faire  intervenir  dans  l’étiologie  de  la 
lièvre  typhoïde  observée  ici,  le  surmenage  c’est-à-dire  l’abus  de  tous 
les  exercices  produisant  l’épuisement,  ou  bien  seulement  les  fatigues 
exceptionnelles  inséparables  soit  d’une  occupation  récente  comme 
celles  qu’éprouvèrent  nos  troupes  au  début  de  la  conquête,  soit 
d’une  exploitation  vigoureusement  poursuivie  comme  celle  qu’entraî¬ 
nait  l’occupation  de  l’Egypte  par  les  Anglais,  mais  il  ne  faut  pas 


(1)  Mention  honorable  dans-le  concours  ouvert  par  l’Académie  de  méde¬ 
cine  en  1897  pour  le  prix  Larrey. 
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oublier  cependant  que  le  soldat  en  garnison  dans  une  ville  d’Algérie, 
fournit  en  raison  de  la  haute  température  une  somme  d’eflorts  et 
de  labeurs  inconnus  des  soldats  faisant  le  même  service  dans  les 
grandes  villes  de  la  Métropole  et  que  cet  excès  de  dépenses,  sans 
arriver  au  surmenage  proprement  dit,  n’en  devient  pas  moins  une 
cause  qui  pi’édisppse  singulièrement  à  la  fièvre  typhoïde  et  laisse 
moins  de  ressources  aux  typhoïdiques  pour  triompher  de  leur 
maladie. 

Ajourd’hui,  à  Oran  et  à  Tlemcen,  le  service  se  fait  comme  dans 
les  grandes  garnisons  de  France  ;  il  est  certainement  moins  chargé 
à  Nemours,  Marnia,  Sebdou  et  El  Aricha;  mais,  comme  partout,  il 
faut  l’accomplir  par  tous  les  temps  et  comme,  durant  les  sai¬ 
sons  ch'audes,  tous  les  travaux  sont  plus  pénibles,  la  nutrition 
ralentie  et  les  réparations  plus  difficiles,  c’est  justice  de  reconnaître 
un  rôle,  dans  les  causes  de  la  mort  par  fièvre  typhoïde,  aux  circons¬ 
tances  dans  lesquelles  les  soldats  sont  obligés  de  remplir  les  obliga¬ 
tions  du  service. 

Là  se  bornent  tous  les  facteurs  étiologiques  dépendant  du  sujet. 
Son  intervention,  on  le  voit,  est  assez  limitée  ;  la  véritable  cause  de 
cette  morbidité,  —  et  comme  conséquence  de  cette  léthalité,  —  est 
en  dehors  de  lui,  mais  autour  de  lui.  Voyons  où  elle  réside  et  dans 
quelles  limites  elle  s’exerce. 

La  répartition  des  190  décès,  dans  les  quatorze  années  comprises 
dans  le  tableau  ci-dessus  (1),  prouve  que  la  dothiénentérie  est  per¬ 
manente  et  les  renseignements  puisés  dans  les  registres  où  ces  cas 
étaient  consignés,  indiquent  qu’elle  est  ubiquitaire.  Les  germes 
typhoïgènes  existent  dans  toutes  les  garnisons  et  leur  présence  se 
manifeste  sans  le  concours  de  ces  circonstances  particulières  que 
l’on  rencontre  habituellement  dans  les  épidémies.  Elle  ne  frappe 
pas,  assurément,  partout  et  toujours  avec  la  même  intensité,  car 
dans  ses  manifestations,  il  y  a  des  périodes  d’acuité  et  des  périodes 
d’accalmie,  mais  tandis  qu’à  Paris,  par  exemple,  la  dothiénentérie 
suit  une  loi  d’évolution  formant  un  cycle  qui  dure  de  six  à  huit  ans, 
pendant  lesquels  les  périodes  de  repos  égalent  les  périodes  d’acti¬ 
vité  (2),  nous  avons,  dans  ce  corps,  une  révolution  d’une  durée  à 


(1)  Voir  tableau  page  150. 

(2)  Année  statistique  de  la  Ville  de  Paris  pour  1887,  1889. 
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peu  près  deux  fois  moins  longue, durant  laquelle  les  séries  heureuses 
sont  beauco-np  plus  courtes  que  les  séries  néfastes,  ainsi  cpi’on 
peut  le  voir  dans  le  graphique  ei-dessns. 


Cette  courbe  nous  révèle  un  fait  encore  plus  inquiétant;  c’est  la 
marche  ascendante  de  la  maladie  depuis  1883,  car  les  décès  sont  plus 
nombreux  non  seulement  dans  les  périodes  d’acuité  mais  aussi  dans 
celles  d’accalmie.  Aussi,  tandis  que  la  dotliiénentérie  perd  du  ter¬ 
rain  dans  toutes  les  armées  européennes  et  dans  la  nôtre  en  parti¬ 
culier,  nous  la  voyons  se  maintenir  à  la  même  hauteur  et  même 
progresser  dans  ce  Régiment!  Or,  comme  l’hygiène  du  soldat  est 
aussi  rigoureusement  surveillée  dans  l’Oranie  que  dans  la  métropole  ; 
comme  pour  propager  la  maladie,  on  ne  peut  invoquer  l’infection 
des  terrains  de  campement  puisque  les  camps  permanents  sont  sup¬ 
primés  et  que  pendant  les  changements  de  garnison  les  bivouacs 
sont  levés  presque  chaque  jour;  cornme  la  transformation  des 
latrines  à  fosse  flxe  en  latrines  envoyant  tout  à  l’égout  avec  des  chasses 
périodiques  automaticpies  n’a  pas  modifié  l’évolution  typhoïdique; 
comme  on  ne  peut  invoquer  d’avantage  rinsalubrité  des  locaux,  car 
les  baraques  en  maçonnerie  à  rez-de-chaussée  d’un  casernement.de 
construction  récente  (Camp  Saint-Philippe),  admirablement  installé 
et  parfaitement  entretenu,  fournissent  la  môme  proportion  de 
typhoïdiques  et  quelquefois  plus  que  les  vieux  bâtiments  d’une 
Casbah,  qui  .sont  dans  une  situation  hygiénique  bien  inférieure; 
comme  la  distribution  d’une  eau  polluée  n’a  jamais  été  constatée  et 
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que  ce  facteur  morbigène,  d’ailleurs,  ne  saurait  être  mis  en  cause 
depuis  dix  ans,  puisque  l’installation  des  filtres  Ghamberland-Pas- 
teur  n’a  point  diminué  la  létlialité  typhoïdique  ;  comme  les  désinfec¬ 
tions,  avec  l’étuve  Geneste  Hersclier,  de  la  literie  et  des  effets  appar¬ 
tenant  aux  dothiénentériques  ou  aux  sujets  atteints  d’embarras 
gastrique  suspect,  la  désinfection  de  la  place  occupée  par  ces  deux 
catégories  de  malades  avec  des  pulvérisateurs  chargés  de  solutions 
antiseptiques  puissantes  ne  diminuent  point  les  manifestations 
dothiénentériques  ;  comme  le  rôle  de  la  contagion  directe  ou  immé¬ 
diate  ne  s’exerce  guère  dans  nos  quartiers  et  que  les  cas  qui  lui  sont 
attribuables  se  réduisent  à  quelques  unités  ayant  leur  origine  dans 
les  hôpitaux,  J’ai rive,  par  élimination,  à  faire  peser  presque  toute  la 
responsabilité  des  décès  typhoïdiques  sur  des  causes  indépendantes 
du  service  ou  de  la  vie  militaire,  qui  échappent,  par  conséquent,  à 
l’action  du  Commandement,  aussi  bien  qu’à  la  vigilance  des  méde¬ 
cins  d'un  Régiment.  Je  veux  parler  de  l’infection  du  sol  remontant 
à  des  siècles  et  toujours  entretenue  par  les  infiltrations  des  latrines 
à  fosses  perméables  et  par  les  dépôts  journaliers  de  matières  fécales 
dans  les  rues  et  les  carrefours.  Ce  sont  ces  foyers  infectieux  qui 
alimentent  l’endémicité  typhoïdique  dans  presque  toutes  les  garni¬ 
sons  occupées  par  ce  Régiment  et  plus  particulièrement  dans  les 
villes  d’Oran  et  de  Tlemcen.  Le  jour  où  ces  causes  seront  supprimées 
cette  source  de  léthalité  sera  singulièrement  tarie  et  l’état  sanitaire 
do  corps  notablement  amélioré,  car  il  ne  faut  pas  oublier  que,  dans 
la  période  de  1883  à  1896,  la  dothiénentérie  accapare  plus  d’un  tiers 
des  décès. 

En  outre,  faisons  remarquer,  par  avance,  que  cette  néfaste  in¬ 
fluence  du  sol  n’agit  pas  seulement  sur  la  dothiénentérie  mais  qu’elle 
intervient  encore,  ainsi  que  j’aurai  l’occasion  de  l’indiquer  plus 
loin,  dans  la  genèse  d’autres  maladies  et  plus  particulièrement  dans 
celles  de  la  dysenterie. 

2“  Tuberculose.  -  Après  la  dothiénentérie,  c’est  la  tuberculose  qui 
charge  lè  plus  le  bilan  obituaire  de  ce  régiment.  Ge  fait  mérite  un 
sérieux  examen,  pai’ce  qu’on  a  dit,  souvent,  ipie  celte  maladie  était 
plus  rare  dans  les  troupes  de  la  Colonie  que  dans  celles  de  la  Mé¬ 
tropole. 

D’après  les  statistiques  officielles  (1)  la  tuberculose  malmènerait 
quelquefois  bien  sévèremènt  ces  dernières;  en  1892,  par  exemple. 


(1)  Stat.  med.  de  l’armée.  Ministère  de  la  Guêire. 
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elle  revendiquerait  le  cinquième  de  la  mortalité  générale  et  serait, 
avec  juste  raison,  considérée  comme  le  plus  grand  fléau  de  l’armée 
française  après  la  fièvre  typhoïde. 

Dans  ce  régiment,  elle  occupe,  par  rapport  à  cette  fièvre,  le  même 
rang  que  dans  la  métropole;  or,  comme  la  dothiénentérie  est  moins 
répandue  en  France  qu’ici,  il  semble  que  la  tuberculose  ne  doit  pas 
épargner  beaucoup  plus  les  soldats  sur  l’un  ou  sur  l’autre  continent. 

Les  bacilles  de  Koch  se  développant  bien  sous  toutes  les  latitudes 
et  les  climats  humides  et  venteux,  avec  transitions  brusques  de  tem¬ 
pérature  favorisant  toujours  leur  éclosion,  je  me  demande  du  reste 
quelles  circonstances  particulières  vaudraient  à  l’Algérie  une 
immunité  relative  ? 

Son  rang  de  classement,  dans  l’échelle  de  la  léthalité,  prouve  tout 
d’abord  qu’on  ne  les  rencontre  pas  hélas  !  dans  les  garnisons  occu¬ 
pées  par  ce  régiment.  Le  classement,  toutefois,  n’indiquant  rien  au 
sujet  de  la  fréquence  de  la  maladie,  proportionnellement  aux  effec¬ 
tifs  et  cette  relation  étant  le  point  capital  dans  cette  question, 
examinons  la  proportion  de  décès  que  nous  obtenons  pour 
1.000  hommes  présents. 

Sur  les  423  décès  survenus  en  quatorze  ans,  36  appartiennent,  sans 
contestation,  à  la  tuberculose.  D’après  certains  détails  portés  sur  les 
registres  ou  se  trbuve  l’histoire  médicale  des  malades  de  ce  corps,  je 
crois  qu’il  conviendrait  de  joindre  à  ce  nombre  :  4  décès  pour  pleu¬ 
résie  chronique,  sous  laquelle  se  dissimule  si  souvent  le  bacille  de 
Koch  et,  peut-être,  quelques-uns  rangés  sous  la  dénomination  de 
«  méningite  cérébro-spinale  et  autre...  » 

Même  sans  parler  de  ces  cas  discutables,  la  tuberculose  reven¬ 
dique  environ  le  dixième  des  décès!  Il  y  a  loin  assurément  de  ce 
chiffre  à  celui  fourni  par  les  troupes  de  la  métropole  en  1892,  mais 
si  l’on  calcule  la  proportion  existant  entre  cette  mortalité  et  l’effectif, 
on  trouve  que  36  décès  pour  81.072  hommes  donnent  une  mortalité 
pour  mille  de  0,70  ou  0,78  en  y  faisant  entrer  les  décès  par  pleurésie 
chronique.  Après  cela,si  l’on  veut  bien  tenir  compte  de  la  supériorité 
des  contingents  envoyés  chaque  année  à  ce  régiment,  on  voit  que  ces 
nombres  de  0,70  et  de  0,78  se  rapprochent  singulièrement  de  la  pro¬ 
portion  habituelle  de  cette  léthalité  dans  l’armée  à  l’intérieur  où  nous 
la  voyons  osciller  autour  de  1  p.  1000.  Cette  comparaison  prouve  bien 
que  nos  hommes,  tout  en  habitant  des  garnisons  en  apparence  si 
favorisées  au  point  de  vue  de  la  climatologie,  arrivent  facilement  à 
cet  état  d’usure  et  de  déchéance  organique  que  l’on  sait  si  propice 
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au  développement  du  bacille  tuberculeux,  soit  que  par  hérédité 
directe  ce  bacille  existe  déjà  dans  l’économie,  soit  qu’il  s’y  installe 
éventuellement  à  la  faveur  d’un  terrain  nouvellement  ou  héréditai¬ 
rement  préparé. 

Dans  les  deux  cas,  les  causes  déterminantes  ou  occasionnelles 
sont  : 

(а)  Les  fatigues  produites  par  l’exécution  d’un  service  incontesta¬ 
blement  plus  pénible  dans  la  Colonie  que  dans  la  Métropole,  je  l’ai 
démontré  plus  haut. 

(б)  Les  chaleurs  humides  régnant  pendant  plus  de  la  moitié  de 
l’année  àOran,  Mers  el  Kébir,  Nemours. 

.  (c)  Les  irritations  vives  et  réitérées  que  produisent  sur  l’appareil 
respiratoire, siège  le  plus  habituel  de  latuberculose,les  froids  intenses, 
les  vents  impétueux  et  les  transitions  brusques  de  température  qui 
caractérisent  la  climatologie  des  pays  montagneux  comme  Tlemcen, 
Marnia,  Sebdou  ou  bien  situés  à  une  grande  altitude  comme  El 
Aricha. 

Je  dois  insister,  d’une  manière  toute  particulière,  sur  les  transi¬ 
tions  brusques  de  température  parce  qu’on  les  rencontre,  non  seu¬ 
lement  sur  les  Hauts-Plateaux,  mais  aussi  sur  le  littoral,  car  les  brises 
de  terre  et  de  mer  qui  font  rechercher  le  climat  marin  ont,  trop 
souvent,  pour  effet  de  favoriser  le  développement  dubacille  de  Koch 
chez  les  candidats  à  la  tuberculose  surtout  dans  un  pays  ou  la  per¬ 
manence  de  la  poussière  irrite  constamment  les  bronches. 

Ce  n’est  donc  pas  dans  l’Oranie  qu’il  faudra  créer  des  stations 
pour  les  phti.uques  ou  envoyer  des  conscrits  suspects  de  tubercu¬ 
lose  avec  l’espérance  de  les  voir  échapper  à  une  maladie  que  l’on  dit 
plus  fréquente  dans  les  corps  métropolitains  car  certaines  troupes  de 
la  colonie  ne  sont  pas  plus  respectées  ! 

Mais  c’est  pour  nous,  à  la  fois, une  bien  légitime  consolation  et  un 
exemple  très  suggestif,  que  la  constatation  de  la  petite  place  occupée 
par  ce  régiment  dans  l’histoire  d’une  maladie  qui,  avec  une  léthalité 
de  f.39  p.lOOO  dans  l’armée  anglaise  enl890(i)  semblait  défier  toute 
prophylaxie;  or  si  l’on  réfléchit  aux  conditions  climatologiques  par¬ 
ticulières  dans  lesquelles  ce  corps  est  placé,  aux  marches  qu’il 
fournit,  aux  fatigues  qu’il  supporte,  il  ne  semble  pas  douteux  que 
ce  résultat,  en  définitive  très  favorable,  soit  la  conséquence  de  la 
supériorité  du  recrutement,  sans  doute,  mais  aussi  des  soins  donnés 


(1)  Army  médical,  vol.  XXXII,  cité  plus  haut. 
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à  l’alimentation,  à  la  propreté  corporelle,  à  l’aération  et  à  la  venti¬ 
lation  des  chambres  et  de  leur  mobilier,  à  la  parfaite  tenue  de  toutes 
les  dépendances  des  quartiers,  à  la  désinfection  des  effets  apparte¬ 
nant  aux  tuberculeux  et  des  places  qu'ils  occupaient  dans  les 
chambres,  à  l’élimination  rapide  des  hommes  suspects  de  tubercu¬ 
lose,  en  un  mot,  à  l’application  rigoureuse,  de  toutes  les  règles  de 
l’hygiène  qui  ont  trait  à  la  prophylaxie  de  cette  maladie. 

C’est  encore  grâce  à  ces  mêmes  mesures  que  cette  mortalité  se 
trouve  notablement  inférieure  dans  ce  corps,  à  celle  des  armées  sou¬ 
mises  à  un  régime  climatologique  sensiblement  pareil  à  celui  de 
l’Oranie. 

Ainsi  ce  chiffre  de  0,70  même  porté  à  0,78  par  l’addition  des 
pleurésies  est  loin  d’atteindre  celui  donné  de  1882  à  1891  par 
l’armée  Italienne  (1,32  p.  4000)  et  celui  beaucoup  plus  fort  encore 
(2,23  p.  1000)  que  fournit  l’armée  espagnole  dans  la  période  de  1886 
à  1891  (1). 

3“  Congestion  et  inflammation  du  poumon  et  des  bronches.  — 
43  décès  par  congestion  pulmonaire,  pneumonie,  broncho-pneumo¬ 
nie,  bronchite  capillaire  donnent  une  mortalité  de  0,84  p.  1000 
durant  la  période  de  1883  à  1896.  Cette  proportion  est  à  peu  près 
deux  fois  plus  forte  que  celle  donnée  par  la  pneumonie  dans  l’armée 
tout  entière  de  1882  à  1891,  d’après  les  relevés  d’Antony  déjà  cités  ! 
Voilà  encore  un  résultat  assez  inattendu  à  propos  d’un  groupe 
d’affections  que  l’on  croit  généralement  l’apanage  des  pays 
froids? 

En  étudiant  le  tableau  ci-dessus  (2),  on  remarque  que  la  morta¬ 
lité  par  ces  différentes  maladies  n’est  ni  constante,  ni  soumise  à  un 
cycle  plus  ou  moins  régulier.  Dans  certaines  années  (1886  et  1893) 
elles  ne  donnent  pas  de  décès;  dans  d’autres  (1887-1889  et  1892;  elles 
en  causent  un  seulement,  tandis  qu’elles  sévissent,  avec  une  certaine 
intensité  quelquefois,  comme  en  1890,  où  elles  produisent  13  décès 
qui,  pour  la  plupart,  étaient  des  complications  de  la  grippe  épidé¬ 
mique  aussi  meurtrière  dans  ce  corps  que  dans  beaucoup  d’autres  de 
l’armée  métropolitaine. 

Ces' faits  prouvent  que,  dans  un  groupe  de  maladies  très  voisines, 
anatomiquement  parlant,  il  y  a  une  étiologie  multiple  et  variée  et 


_(4-àn.tony,  cité  plus  haut. 
(2)  Voir  p.  150. 
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cpie  ceiüte  étiologie  est  teès  prüilialjlemënit  ,en  rapport  direct  avec  des 
facteurs  cosmiques  «et  noin  avec  des  iiuiBliiieaces  climatériques. 

Si  l’on  considérait  ces  inflammations  comme  de's  maladies  à  frigore, 
on  pourrait  être  surpris  de  les  voir  épargner,  si  peu,  un  régiment 
stationné  dans  l’Oranie  qui  .a  le  privilège  d’une  température 
moyenne  supérieure  il  celle  de  la  Eramce.  Mais  on  sait  qu’elles 
régnent  souvent  pendant  l’étë  et  que  les  streptocoqiues,  les  pneumo¬ 
coques,  les  staphylocoques  et  autres  ibactéries  doaait  elles  procèdent, 
sont  des  microorganismes  ubiquitaires  asceasivement  répandus 
dans  ce  pays  ét,  par  conséquent,  que  foes  maladies  peuvent  se  ren¬ 
contrer  aussi  bien  dans  lun  continent  plus  voisin  de  l’équateur  que 
dans  celui  qui  sera  pins  rapproché  du  pôle.  Toutefois,  il  faut  bien 
savoir  encore  que  celles  dé  ces  maladies  dont  le  caractère  inîectiaux 
est  soupçonné,  comme  celle  dont  le  microbe  est  connu,  sont  singu¬ 
lièrement  favorisées,  sinon  suscitées,  par  des  circonstances  particu¬ 
lières,  appelées  causes  occasionnelles  adjuvantes  ou  déterminantes 
-d’après  le  rôle  qu’elles  semblent  jouer  dans  la  pathogénie.  Au  pre¬ 
mier  rang  il  convient  de  placer,  le  froid,  l’humidité  et,  surtout,  les 
transitions  brusques  de  température,  dont  j’ai  déjà  fait  connaître 
rintervention  dans  l’étiologie  de  la  tuberculose  et  qui  agissent  de  la 
même  manière  sm’  les  inflammations,  en  quelque  sorte  banales,  de 
l’appareil  respiratoire. 

Dans  ce  pays  la  multi[ilicité  des  germes  morbides,  d’une  part,  et 
de  l’autre,  les  perturbations  météorologiques  impressionnant  d’une 
façon  plus  sensible  le  ponmiin,dans  une  région  chaude  que  dans  une 
région  froide,tels  sont  les  deux  facteurs  cardinaux  qui  interviennent 
•dans  cette  étiologie  et  influencent  la  létlialité  d’une  manière  parti-' 
culièrement  sévère, 

11  est  un  autre  facteur  dont  les  relations,  avec  le  développemeait 
comme  avec  l’issue  fatale  de  la  pneumonie,  sont  bien  conpues  et  .qui 
certainement  a  sa  part  de  responsabilité  dans  quelques-uns  de  ces 
•  décès  ;  je  veux  pai’ler  de  l’alcoolisme,  non  pour  insinuer  '  qu’il  est 
en  trop  grand  «honneur  dans  ce  corps  où  il  cause  seulement  3  décès 
dans  quatorze  «aanées  (1),,  mais  pour  faire  remarquer  ique  la  longue 
durée  des  chaleurs  et  Je  vil  prix  des  boissons  alcooliques  incitent  les 
«soldats  à  consommer  beaucoup  plus  d’alcool  dans  la  colonie  que  dans 
la  métropole.  L’usage  des,  liqueurs  fortes,  qui  souvent  confine  à 


(1)  Voir  tableau  p.  150. 
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l’abus,  a  certainement  son  rôle  dans  cette  léthalité  et  explique,  dans 
une  certaine  mesure,  la  fréquence  de  cette  catégorie  d’affections 
dans  ce  régiment. 

Les  pays  (Espagne,  Angleterre)  où  la  consommation  des  boissons 
alcooliques  est  plus  répandue  que  dans  cette  Colonie,  voient  d’ail¬ 
leurs  l’alcool  impressionner, beaucoup  plus  fortement  que  chez  nous, 
,ce  chef  de  la  léthalité  dans  leurs  armées,  soit  qu’elles  se  trouvent 
placées  sous  un  climat  sensiblement  pareil  à  celui  de  l’Algérie,  soit 
sous  un  climat  absolument  différent. 

Par  contre,  avec  une  climatologie  semblable  à  celle  de  ce  pays, 
mais  avec  une  sobriété  beaucoup  plus  grande,  l’armée  italienne  dont 
la  morbidité  se  rapproche  cependant  de  la  nôtre,  par  tant  points, 
est  à  peine  touchée  par  la  pneumonie.  C’est  ainsi  que,  d’après  les 
relevés  faits  par  Antony  (1)  l’armée  italienne,  notre  voisine,  pré¬ 
sente  une  léthalité  de  0,3  p. 1000  pendant  la  période  1882  à  1883  alors 
qu’une  autre  voisine  l’armée  espagnole,  atteint  de  1887  à  1891 
1,70  p.  1000  proportion  notablement  supérieure  à  celle  fournie  par 
l’armée  anglaise  (1  à  1,30  p.  1000)  dans  laquelle  la  pneumonie, 
en  1890,  était  le  plus  fort  facteur  de  la  mortalité  après  la  tubercu¬ 
lose.  (Antony.)  L’alcool,  on  le  voit,  a  sa  place  bien  marquée  dans  la 
mortalité  par  pneumonie  ;  il  était  intéressant  de  le  signaler,  afin  de 
bien  faire  saisir  une  des  causes  sensibles  de  cette  léthalité. 

4»  Paludisme.  —  Depuis  une  quinzaine  d’années,  les  allures  du 
paludisme  ontprofondément  changé  dans  les  garnisons  occupées  par 
ce  régiment.  On  ne  rencontre  plus  aujourd’hui  cette  perniciosité 
malarienne  qui  imposait  le  relèvement  bimestriel  de  la  garnison  de 
Marnia  et  la  cachexie  palustre  est  représentée  seulement  par  une 
unité  dans  les  21  décès  portés  dans  le  tableau  ci-dessus  (2). 

Par  rapport  à  l’effectif  total  du  régiment  durant  la  période  observée, 
21  décès  donnent  une  proportion  de  0,41  p.  1000  qui  est  loin,  toute¬ 
fois,  d’exprimer  la  part  revenant  certainement  au  paludisme. 

Pour  approcher  de  la  vérité,  il  faudrait  ranger  sous  ce  chef  :  1“  les 
3  décès  par  coup  de  chaleur  (3)  car  très  probablement  on  aurait  décélé 
une  intoxication  paludéenne,  si  les  investigations  à  l’amphithéâtre 
avaient  été  possibles.  Malheureusement,  on  a  rarement  la  facilité  de 


(1)  Mém.  cité  plus  haut. 

(2)  Voir  tableau  p.  IbO. 
|3)  Voir  tableau  p.  150. 
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les  entreprendre  parce  que  ces  accidents  surviennent  durant  les 
grandes  manœuvres  ou  les  changements  de  garnison. 

2“  Quelques  uns  des  décès  rapportés  à  l’hépatite  (1)  à  cause  du 
rôle  que  joue  la  malaria  dans  l’étiologie  d’une  affection,  dont  révo¬ 
lution  est  toujours  parallèle  à  la  fièvre  paludéenne. 

3°  Quelques-uns  aussi  des  décès  par  dysenterie  (2)  car  si  le  Bacté- 
rium  coli  et  les  Amibes  semblent  les  principaux  auteurs  des  lésions 
du  gros  intestin,  les  hématozoaires  de  Laveran  n’y  sont  pas  toujours  ■ 
absolument  étrangers; 

4“  Peut-être  enfin  un  décès  par  œdème  de  laglotte  i3)  puisque  les 
seules  lésions  trouvées  à  l’autopsie  étaient  manifestement  palu¬ 
déennes.  ' 

Même  avec  toutes  ces  additions,  le  paludisme  reste  en  décroissance 
au  moins  comme  gravité.  Ces  décès,  en  effet,  n’élèveraient  pas  le 
nombre  0,41p.  1000  représentant  la  mortalité  paludique  pour -la 
période  de  1883  à  1896  au  chiffre  de  0,96  p.  1000  qui  pendant  la 
première  année  de  cette  période  exprimait  cette  léthalilé  en 
Algérie  et  en  Tunisie  (4).  Pour  être  exact  il  faut  même  faire  observer 
que  les  décès  étaient  deux  fois  moins  nombreux  enTunisie. 

Mais  si  la  malaria  baisse  comme  gravité  elle  est  loin  de  diminuer, 
comme  nombre.  Les  accès  de  fièvre  intermittente  sont  extrêmement 
fréquents  non  seulement  à  Marnia  et  Sebdou,  mais  encore  à  Tlem- 
cens  'Nemours  et  Oran.  De  l’automne  au  printemps,  il  y  a,  chaque 
année,  une  longue  recrudescence  provoquée  sans  doute  par  la  fré¬ 
quence  et  l’abondance  des  ondées  suivies  de  '  coups  de  soleil 
extrêmement  vif. 

Quelques  unes  de  ces  into.xications  sont  tenaces  et  quelquefois  assez 
rebelles  au  quinquina  et  à  l’arsenic  pour  anémier  un  grand  nombre 
de  soldats  du  contingent  français  et  même  du  conlingent  algérien 

La  décroissance  de  la  mortalité  paludique  conslatée  ici,  se  présente 
également,  et  dans  des  proportions  aussi  accentuées  pour  d’autres 
armées  ;  dans  l’armée  italienne,  par  exemple,  les  foyers  palustres 
autrefois  si  actifs  dans  la  campagne  Romaine  et  les  marais  Pontins 
seraient  à  la  veille  de  s'éteindre  ;  d’après  Sormani  cette  létbalité’ 
dans  l’armée  serait  tombée  de  0,6  p.  1000  en  1808,  à  0,3  p.  1000  en 


(1)  Voir  tableau  p.  150. 

(2)  Voir  tableau  p.  150.  • 

(3)  Voit  tableau  p.  150. 

(4j  Statistique  médicale  deParmée.  Ministère  dela_ Guerre. 

T.  181 
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1875 ,1). Toutefois  ces  progrès  ne  se  sont  pas  constamment  développés 
et  la  mortalité  après  une  disparition  presque  absolue,  est  remontée 
à  0,09  p.  1000  en  1890,  à  0,08  p.  1000  en  1892  et  même  a  0,13  p.  1000 
en  1893  (2).  Ce  qui  prouve  qu’en  Italie  comme  dans  ceTégiment, 
la  marche  de  la  malaria  est  très  irrégulière  et  bien  diflicile  à 
expliquer.  Cette  recrudescence  dans  l’armée  italienne  est  loin 
d’être,  du  reste,  la  conséquence  de  l’occupation  de  l’Erythrée 
comme  on  pourrait  le  croire  car  la  maladie  a  été  peu  fréquente 
dans  cette  expédition. 

Si  l’on  peut  attribuer  au  séjour  au  Tonkin,  les  poussées  dé  1885 
et  1886  (3)  qui  seraient  les  manifestations,  en  Algérie,  d’une  intoxi¬ 
cation  contracte'é  dans  l’Extrême-Orient,  on  ne  trouve  pas  une 
semblable  explication  pour  celles,  presque  aussi  fortes,  de  1891  et 
1892  (4)  dont  nous  supportons  encore  les  suites,  puisqu’il  y  a  tou¬ 
jours  des  décès  depuis  cette  époque  tandis  que  nous  n’en  avions 
pas  en  1883,  1884,  1887,  1889  et  1890.  Ces  retours  offensifs,  sans 
cause  apparente,  et  la  fréquence  des  cas  observés,  démontrent  que  la 
maladie  est  loin  de  disparaître  et  que  nous  devons  toujours  craindre 
le  réveil  d’une  endémie  terrible,  passagèrement  jugulée,  mais  non 
détruite  par  les  cultures  et  l’assaimssement  du  sol. 

S“  Dysenterie.  —  La  dysenterie  est  une  maladie  spécifique.  Ses 
germes  véhiculés  par  l’eau  ou  répandus  dans  le  sol  arrivent  facile¬ 
ment  à  infecter  les  sujets,  dont  l’intestin  est  dans  un  état  de  récepti¬ 
vité  spéciale.  Or,  comme  dans  ce  pays,  cet  état  de  réceptivité  est 
répandu  on  s’explique  facilement  le  retour  fréquent  d’une  affec¬ 
tion  'à  peu  près  endémique.  Son  apparition  n’a  pas  de  rapports  très 
directs  avec  la  météorologie  ;  comme  elle  frappe  plus  volontiers 
les  nouveaux  arrivés,  il  semble  néanmoins  que  le  climat  soit  un  de 
ses  facteurs  étiologiques  au  moins  prédisposant,  en  raison  de  la 
débilité  qu’il  imprime  à  l’organisme  et  des  refroidissements  sur 
l’intestin  que  déterminent  les  variations  nycthémérales  de  la  tempé¬ 
rature. 

(1)  Mortalité  de  l’armée  italienne.  Annales  duminist.èrede  l'agri¬ 
culture,  année  1877. 

(2)  Statislique  médicale  de  l'armée  italienne  pendant  les  deux  années 
1892  et  1893,  par  le  major  général  Santarenna  Publication  offlcielle  du 
ministère  de  la  Guerre  du  Royaume. 

(3)  Voir  tableau,  p.  150. 

(4)  Voir  tableau,  p.  KO. 
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Ses  causes  véritablement  génératrices  sont  les  germes  contenus 
dans  les  matières  fécales  provenant  d’anciens  dysentériques.  Elles 
constituent  des  foyers  véritables,  donnant  naissance  à  des  cas  extrê-. 
mement  denses  autour  des  points  où  elles  sont  accumulées,  comme 
les  latrines  et  les  feuillées  et  ils  deviennent  de  plus  en  plus  clair¬ 
semés  à  mesure  que  l’on  s’éloigne  de  ces  foyers.  Plusieurs  séries 
d’observations  recueillies  à  Mers-el-Kébir  et  dans  un  casernement 
d’Oran,  -ne  laissent  pas  grand  doute  sur  cette  manière  d’évoluer 
propre  à  la  dysenterie. 

Son  étiologie  a  de  nombreu.v  points  communs  avec  celle  de  la 
fièvre  typhoïde  et  il  n’est  pas  rare  de  voir  ces  deux  maladies  mar¬ 
cher  à  peu  près  parallèlement.  Dans  la  période  observée  le  parallé¬ 
lisme'  est  même  assez  marqué,  seulement  la  courbe  dysentérique  a 
des  interruptions  parce  que  cette  maladie  plus  rare  et  moins  grave 
que  la  dothiénentérie  n’a  pas  causé  de  mort  en  1888,  1887,  1889  et 
1892  (1). 

Les  27  décès  relevés  sur  toute  la  période  donnent  seulement 
0,52  p. 10,00  de  léthalité.  Ce  nombre  devrait  êti’e,  sans  doute,  majoré 
par  l’addition  de  quelques  décès  rapportés  à  l’hépatite  et  à  l’abcès 
du  foie  dont  les  relations  avec  la  dysenterie  sont  connexes.  Mais 
cette  majoration  n’arriverait  jamais  au  taux  de  2,39  p.  1000  qui 
représente  les  pertes  de  l’armée  anglaise  de  1888  à  1890  (2)  e® 
Egypte  c’est-à-dire  sous  un  climat  assez  comparable  à  celui  de 
rOranie.  Mais  cette  différence  dans  la  fréquence  de  la  maladie 
•s’explique  très  bien  par  la  situation  particulière  des  troupes  -an¬ 
glaises  qui  ne  ressemblait  en  rien  à  celles  où  se  trouvait  oe  régi¬ 
ment  à  cette  époque.  Certainement  au  point  de  vue  de  la  dysenterie 
nous  sommes  dans  la  voie  du  progrès,  car,  au  début  de  la  conquête, 
nos  soldats  n’étaient  pas  mieux  traités  que  l’armée  anglaise  en 
Egypte.  A  cette  époque  le  séjour  dans  les  camps.,  si  favorable  à  la  ' 
genèse  de  cette  maladie,  se  traduisait  par  une  morbidité  et  une 
léthalité  extrêmement  sévères.  Avec  la  suppression  des  camps  per¬ 
manents  a  disparu,  en  grande  partie,  cette  cause  de  mortalité  qui 
représente  seulement,  à  l’époque  actuelle,  lu  coefficient  d’infaction 
attribuable  à  l’insalubrité  urbaine  et  à  l’installation  défectueuse  deS' 


(t)  Voir  tableau,  p.  150. 

(2)  Army  médical.  Département.  Report  for.  1888-1890,  p.  176,  cité  plus 
haut,  ' 
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latrines  de  quelques  casernements.  Inutile  d’ajouter  qu’il  serait 
possible,  je  dirai  même  facile,  de  réduire  beaucoup,  sinon  de 
supprimer,  la  dysenterie,  parce  que  peu  de  maladies  sont  aussi  heu¬ 
reusement  influencées  que  celle-ci  par  les  mesures  d’hygiène  géné¬ 
rale.  11  est  très  regrettable  que  ceux  qui  sont  chargés  de  les  faire 
appliquer,  dans  les  villes,  s’en  désintéressent  si  facilement,  car  aussi 
longtemps  que  persistera  l’insalubrité  urbaine,  tous  les  efforts  que 
l’on  pourra  tenter  pour  l’assainissement  des  casernement  seront 
faits  presque  en  pure  perte.  On  sait,  en  effet,  combien  il  est  difficile 
d’assainir  une  maison  et  à  plus  forte  raison  une  maison  îi  destina¬ 
tion  particulière,  comme  une  caserne,  dans  une  cité  dont  les  foyers 
infectieux  n’ont  pas  été  j^réalablement  éteints.  Or  dans  laquelle  des 
garnisons  de  l’Oranie  ne  trouve-t-on  pas  des  foyers  dysentériques  en 
pleine  activité  ? 

6»  Fièvres  éruptives.  —  A.  vahiole.  —  Bien  que,,  pour  un  régi¬ 
ment  avec  UJI  fort  effectif,  4  décès  par  variole,  en  quatorze  ans, 
constituent  une  insignifiante  létlialité,  je  dois  dire  quelques  mots 
de  cette  fièvre  éruptive,  soit  pour  montrer  la  puissance  préserva¬ 
trice  des  vaccinations,  soit  pour  répondre  à  ceux  qui,  aveuglés  par 
une  confiance  absolue  dans  l’efficacité  de  la  prophylaxie,  s’étonne¬ 
raient  de  trouver,  dans  un  registre  obituaire  militaire  de  1889 
à  189b,  le  nom  d’une  maladie  à  peu  près  éteinte  dans  d’autres 
armées. 

Pour  bien  comprendre  à  quelles  causes  tient  cette  fréquence 
relative  de  la  variole  en  Algérie,  il  faut  connaître  et  l’ignorance  de 
la  population  indigène  relativement  à  la  prophyla.xie  de  la  variole 
par  la  vaccination  et  la  stupide  répulsion  des  Espagnols  pour  les 
inoculations  du  virus  préservateur  et  l’insouciance  de  ces  deux 
races  pour  tout  ce  qui  touche  aux  désinfections  des  locaux  habités 
par  les  varioleux,  ainsi  que  celle  des  effets  ou  autres  objets  dont  ils 
ont  pu  se  servir. 

Ces  faits,  incompréhensibles  à  notre  époque,  placent  l’Oranie 
dans  une  situation  peut  être  unique  dans  les  pays  civilisés.  Elle  se 
traduit,  dans  la  population  civile  d’Oran,  en  1895,  par  554  varioles 
avec  220  décès  dont  59  Français,  5  Arabes  et  156  Espagnols  et, 
en  1896,  par  557  varioles  avec  221  décès  dont  40  Français,  7  Arabes 
et  174  Espagnols  ! 

.  Après  ces  chiffres,  si  j’ajoute  que  la  population  d’Oran  s’élève  à 
80.000  habitants  d’après  les  derniers  recensements,  on  comprendra 
que  4  décès  à  l’actif  de  ce  corps,  dans  un  espace  de  quatorze  ans, 
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donnant  à  peine  une  létlmlité  de  0,078  p.  1000^  sont  la  plus  éclatante 
démonstration,  non  seulement  de  la  valeur  de  la  prophylaxie,  mais 
aussi  des  soins  minutieux  avec  lesquels  elle  a  été  appliquée. 

Seulement  dans  un  pays  où  la  variole  est  en  quelque  sorte  à 
l'état  endémique,  sou  développement  et  sa  propagation  deviennent 
inévitables  à  certaines  époques,  même  chez  les  sujets  vaccinés 
récemment.  Si  les  inoculations  suivies  de  succès  sont  en  règle 
générale  préservatrices  pendant  plusieurs  années,  il  ne  faut  pas 
croire  que  l’immunité  qu’elles  confèrent  soit  absolue  et  universelle. 
Elle  s’étendra  certainement  à  la  pluralité  des  germes,  mais  lorsque 
ceux-ci  prendront  une  virulence  extrême,  à  la  suite  de  la  multipli¬ 
cité  des  atteintes  par  exemple,  l’immunité  conférée  deviendra  insuf¬ 
fisante  chez  quelques-uns.  Toutes  les  fois  donc  que  la  maladie 
revêtira  la  forme  épidémique,  cette  exaltation  de  virulence  se  mani¬ 
festera  et  produira  encore  des  décès  comme  les  deux  survenus 
en  1889  et'en  lS'Jîi,  qui  sont  les  conséquences  de  la  virulence  spéciale 
conférée  au  virus  par  le  génie  épidémique  régnant  à  ces  époques. 
Si  l’on  ne  rend  bientôt  les  vaccinations  et  les  revaccinations  obliga¬ 
toires,  ce  génie  funeste  reparaîtra  certainement  dans  cinq  ou  six  ans, 
car  c’est,  à  peu  près,  la  durée  que  met  l’endémie  pour  se  trans¬ 
former  en  épidémie. 

B.  Rougeole,  scarlatine,  érysipèle.  —  La  modification  considé¬ 
rable  opérée,  dans  la  morbidité  de  potre  armée,  par  l’augmentation 
des  effectifs,  presque  exclusivement  composés  aujourd'hui  de  soldats 
ayant  moins  de  vingt-cinq  ans,  ne  se  fait  guère  sentir,  dans  ce  corps, 
sur  la  rougeole  et  la  scarlatine  toujours  plus  fréquentes  cependant 
chez  les  jeunes  soldats  que  chez  les  anciens. 

En  quatorze  ans,  un  décès  par  scarlatine  et  deux  par  rougeole  (1) 
sont  l’expression  d’une  immunité  à  peu  près  complète,  bien  digne 
de  remarque,  mais  absolument  inexplicable  jusqu’à  présent.  Le  jour 
où  l’on  connaîtra  les  germes  de  ces  maladies,  leurs  caractères  et 
leur  manière  de  vivre,  on  comprendra  peut-être  pourquoi  ces  deux 
fièvres  éruptives  sont  si  rai’es  dans  une  région  où  les  maladies 
infectieuses  sont  si  largement  représentées  et  où  l’érysipèle,  cette 
dermite  slreptococcique  se  rapprochant  par  tant  de  côtés  des 
fièvres  éruptives,  donne  une  léthalité  deux  fois  plus  forte  que  la 
scarlatine  et  la  rougeole  réunies  (2). 


(1)  Voir  tableau,  p  150. 

(2)  Voir  tableau,  p.  150. 
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Ge  n’est  pas,  du  reste,  aux  trois  ou  quatre  villes  nommées  dans 
ces  redierclies,  mais  à  l’Algérie  toute  entière  et  à  la  Tunisie  que 
s’applique  Gette  immunité  dont  font,  si  souvent,  mention  les  statis¬ 
tiques  médicales  publiées  par  le  ministère  de  la  Guerre. 

Quoique  l’armée  Italienne  jouisse  du  même  privilège,  je  ne  crois 
pas  qu’on  puisse  rapporter  à  l’élévation  de  la  température  moyenne 
dans  ces  pays,  cette  faible  proportion  de  mortalité  —  0,038  p.  1000 
pour  la  rougeole  et  0,019  p.  1000  pour  la  scarlatine  — .  Plusieurs 
fois,  du  reste,  j’ai  signalé  l’existence  de  froids  intenses  et  prolongés 
qui  sévissent  dans  les  garnisons  de  l’intérieur  occupées  par  ce  régi¬ 
ment  et  dont  nous  trouvons,  d’ailleurs,  la  preuve  dans  la  forte  propor¬ 
tion  de  létbaUté  pesant  sur  les  groupes  morbides  où  le  froid  joue 
un  rôle  incontestable,  comme  la  tubercnlose  et  les  autres  maladies 
du  poumon  dont  il  a  été  question  ou  bien  les  affections  rhumatis¬ 
males  dont  je  vais  parler.  Ce  n’est  donc  pas  à  l’élévation  de  la  tem¬ 
pérature  qu’il  convient  d’attribuer  cette  immunité  dont  jouit  la 
colonie  vis  à  vis  de  ces  fièvres  éruptives. 

7°  Mélaslases  du  rhumatisme.  —  Les  dix  décès,  causés  par  les 
métastases  rhumatismales  qui  donnent,  dans  une  période  de  qua- 
torzaans,  une  mortalité  de'0,i9  p.  1000,  exigent  quelque.s  explications 
sur  l’étiologie  du  rhumatisme  en  général,  dans  un  pays  réputé  chaud, 
et  sur  les  conditions  particulières  qui  rendeut  cette  maladie  plus 
fréquente  et  plus  grave  dans  l’armée  que  dans  la  population  civile. 

Disons-,  tout  d’abord,  que  cette  mortalité,  en  somme  assez  élevée, 
confirme  tout  ce  que  nous  avons  énoncé  plus  haut  sur  la  climatologie 
de  T'Orauie,  sur  la  température  froide  plus  particulièrement 
accentuée  sur  les  Hauts  Plateaux  où  dans  les  régions  montagneuses, 
sur  l’humidité  dont  l’air  est  saturé  dans  les  villes -du  littoral  et  sur 
les  transitions  thermiques  brusques  que  produisent,  partout,  les 
vents  qui  soufllent  souvent  et  avec  une  si  grande  imipétuosité. 

Sans  doute,  nos  soldats  sont  dans  l’âge  où  le  rhumatisme  est  le 
plus  fréquent  et  ceux  de  ce  régiment,  en  particulier,  ont  encore  une 
prédisposition  spéciale  qu’ils  doivent  à  leur  constitution  robuste  et  - 
à  l’aliœeutation  copieuse  qu’on  leur  donne,  mais-,  en  dehors  do 
toutes  ces  considiérations,  cette  maladie  sera  encore  toujours  plus 
répandue  chez  les  troupiers  que  chez  les  bourgeois,  parce  que  le 
service  militaire  est  une  profession  exposant  plus  que  toute  autre 
aux  refroidissements  passagers,  soit  que  le  corps  échauffé  ait  été 
subitement  mouillé,  soit  qu’il  ait  été  exposé  seulement  à  un  courant 
d’air.  Il  n’y  a  pas,  en  vérité,  de  métier  dans  lequel  les  causes  pré- 
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disposantes  on  déterminantes  du  rhumatisme  s’y  trouvent  plus  sou¬ 
vent  réunies  et.  plus  facilement  réalisées  I  .Quels  sontles  ouvriers, 
se  livrant  à  des  travaux  même  les  plus' pénibles,  qui,  à  l’instar  des 
soldats,  passent  autant  de  nuits  en  dehors  du  lit,  sortent  à  toute 
heure,  dans  toute  saison,  d’une  chambre  chauffée  l'été  et  sur¬ 
chauffée  l’hiver,  comme,  un  corps  de  garde,  pour  aller  stationner  eu 
plein  air,  au  froid  vif  et  à  la  pluie  battante,  ainsi  que  la  sentinelle 
qui  va  prendre  la  faction  ?  Dans  quelle  profession  les  hommes 
pataugent-ils  dans  la  boue  et  reçoivent-ils  la  pluie  sur  le  dos  durant 
plusieurs  heures  coihme  les  soldats  de  ce  régiment  pendant  les  ' 
changements  de  garnison  qui  s’effectuent,  tous  les  ans,  en  octobre  , 
et  novembre?  Quels  sont  les  travailleurs  qui  couchent  sous  la  tente 
et  sur  un  sol  souvent.détrempé,  comme  nos  troupiers  pendant  les 
manœuvres  ou  les  étapes  ?  ,  . 

Il  n’en,  faut  pas  davantage  pour  expliquer  cette  léthalité  par  le 
rhumatisme  et  montrer  la  part  qui  dépend  du  service  militaire  et 
celle  qui  revient  au  climat. 

Pour  parfaire  la  démonstration  plus  nettement  encore,  j’ajouterai  . 
que,  sur  les  dix  décès,,  les  officiers  en  fournissent,  trois,  les  Algé¬ 
riens  deux  et  le  contingent  français  cinq.  Les  plus  éprouvés,  on  le 
voit,  sont  ceux  qui.  depuis  plus  longtemps  supportent  les  fatigues 
du. service  ou  les  vicissitudes  de  ce.  climat  ! 

Inutile  de  dire  combien  il  serait  illusoire  de  vouloir  supprimer,  ou 
même  réduire  sensiblement,  l’influence  léthifère  des  facteurs,. aux¬ 
quels  les  nécessités  du  service  ne  permettent  jamais  de  soustraire 
les  troupiers  et  assez  rarement  les  officiers  ! 

8”  Méningite.  — Sur  les  sept  décès  par  méningite,  trois  reviennent 
k  cette  si  singulière  affection  dénommée  «  méningite  cérébro- 
spinale  »  qui  prend,  quelquefois,  ,la:  forme  épidémique  et  sévit  alors 
avec  une  extrême  sévérité. 

Je  lui  accorde,,  ici,  une  mention  spéciale  pour  indiquer  que  les 
germes  existent  dans  les  garnisons, occupées  parle  régiment  et  que 
nous  sommes  conséquemment  toujours  menacés  par  une  maladie 
que  la  thérapeutique  est.jusqu’à  ce  jour  impuissante  à  guérir  et  que 
l’hygiène  ne  nons.a  point  euaeignéi  encore  à.  prévenir  ou  à  éviter.- 

Je, ne  dirai  rien  des  autres  cas,  sinon  que  plusieurs  étaient  sans 
doute  des  méningites  tuberculeuses,  que  des  autopsies  superfi¬ 
ciellement  faites  rangèrent  peut-être  dans  la  catégorie  des,  ménin¬ 
gites  banales. 

90-Léthalité  étmngère  à  la  morbidité.  —  Les  morts  accidentelles  ,e.b 
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tes  suicides  sont,  évidemment,  étrangers  à  la  morbidité  ;  cependant 
jé  ne  puis  passer  sous  silence  les  seize  décès  par  accidents  et  les 
dix  suicides  qui  figurent  dans  te  tableau  di-dessus  (1).  Je  ferai 
connaître  seulement  les  causes  des  uns  et  des  autres  pour  dégager 
entièrement  la  responsabilité  du  Commandement  dont  on  pourrait, 
bien  à  tort,  accuser  l’incurie,  l'insouciance  et  l’indifférence  vis- 
à-vis  des  premiers  ou  bien  la  cruauté  et  la  barbarie  à  l’égard  des 
seconds. 

A.  Morts  par  accidents.  —  Pour  onze  de  ces  décès,  il  serait 
souverainement  injuste  dè  lancer  des  accusations  ailleurs  que' sur 
les  victimes  elles-mêmes.  Ces  morts,  en  effet,  sont  le  résultat  d’une 
désobéissance  réfléchie  à  des  ordres  formellement  donnés  et  dont 
l’exécution  est  mêmes  sérieusement  surveillée;  mais,  d’une  part,  la 
persistance  des  fortes  chafeurs,  pendant  plusieurs  mois,  dans  ce 
pays  et  de  l’autre,  la  proximité  de  la  mer,  dont  les  attraits  sont 
presque  irrésistibles,  pousseront  toujours  quelques  soldats  à  aller  se 
baigner  isolément  et  à  courir,  par  ce  seul  fait,  au  devant  d’une  mort 
presque  volontaire. 

-  Les  autres  cinq  cas  échappent  également  aux  mesures  de 
prévoyance  que  le  Commandement  a  le  devoir  d'exercer  sur  les 
hommes  qui  lui  sont  confiés.  Comment  le  rendre  responsable  : 

De  la  mort  d’un  officier  à  la  suite  d’une  chute  de  cheval  dans  une 
rue  d’Oran  ? 

D’un  décès  à  la  suite  d  un  coup  de  feu  accidentellement  parti 
en  déchargeant  un  révolver  ? 

D’une  submersion  consécutive  à  la  chute  dans  un  puits  dépourvu 
de  margelle  comme  on  en  rencontre  si  souvent  dans  ce  pays  ? 

De  deux  morts,  enfin,  consécutives  à  des  ruptures  d'organes 
internes  après  des  chutes  d’un  lieu  élevé  ?. 

Tous  ces  décès,  en  vérité,  sont  très  regrettables,  mais  il  font 
partie  des  chances  de  mort  qui  pèsent  sur  tout  le  monde  et  il  serait 
injuste  d’en  rendre  te  service  militaire  responsable. 

B.  Suicides.  —  Si  la  proportion  des  suicides  observée  dans  un 
corps,  peut  fournir,  comme  on  l’a  écrit,  quelques  indications  snr  la 
valeur  morale  des  moyens  d’instruction  employés  et  sur  la  hauteur 
des  résultats  obtenus,  le  petit  nombre  de  cas,  relevés  dans  la 
période  analysée,  prouverait  éloquemment  la  supériorité  des 
méthodes  d’initiation  usitées  ici,  ainsi  que  les  excellents  fruits 
qu'elles  produisent. 


(1)  Voir  tableau  page  150. 
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Ces  deux  propositions  sont  d’une  rigoureuse  exactitude  ;  je  vais 
en  donner  la  démonstration  avec  des  chiffres  et  des  faits  ;  tandis 
que  la  mortalité,  par  ce  chef,  varie  sur  les  troupes  de  l’intérieur, 
entre  0,47  p.  tOOO  et  0,29  p.  1000(1),  elle  n’atteint  pas  dans  ce  régiment 
la  moitié  de  cette  proportion  soit  0,19  p.  1000  1 

Cette  supériorité  est  d'autant  plus  digne  d'être  signalée,  à  propos 
de  ce  corps,  que,  d’après  plusieurs  statistiques,  la  mortalité  des 
troupes  d’Algérie,  par  suicide,  est  double  de  celle  de  l’intérieur  et 
que  nous  trouvons,  ici  encore,  plus  nombreuses  qu’ailleurs,  , 
certaines  des  causes  auxquelles  on  attribue  les  morts  volontaires. 
En  effet,  non  seulement  les  distances  qui  séparent  nos  soldats  de 
leurs  familles  sont  très  grands  en  réalité,  mais  elles  le  paraissent 
davantage  à  cause  de  la  mer  qui  sépare  les  deux  continents.  Pour 
tous  les  conscrits,  on  le  sait,  les  changements  d’e.xistence  sont  déjà 
pénibles  quand  ils  arrivent  dans  un  milieu  où  les  mœurs  et  le  langage 
de  la  majorité  des  habitants  ne  sont  plus  ceux  de  leur  pays  d’origine. 
Mais  combien  le  seront-ils,  ces  changements,  pour  des  hommes 
élevés  dans  les  petites  bourgades  du  Béarn  et  de  l’Armorique  où-  la 
langue  française  ne  semble  pas  la  langue  nationale,  quand  ils  se 
trouveront  absolument  isolés  dans  un. pays  dont  aucun  des  idiomes 
employés  ne  rappelle  celui  qu'ils  ont  entendu  parler  depuis 
leur  enfance  !  Et  ils  ne  sont  pas  rares,  ceux  qui,  à  la  fin  de  la 
période  d’instruction,  sont  incapables  soit  d’exprimer,  autrement 
que  par  des  signe.s,  les  douleurs  qu’ils  éprouvent,  soit  de  donner  une  . 
réponse  verbale  et  en  mots  bien  compréhensibles  aux  questions 
qu’on  leur  adresse  !  Malgré  tout  cela,  dans  ce  régiment  et  durant 
une  période  assez  respectable,  la  mortalité,  par  suicide,  dépasse, 
à  peine,  la  mortalité  la  plus  faible,  par  cette  cause,  dans  l’armée 
Russe,  (de  0,31  à  0,15  p,  1000)  et  la  plus  forte  dans  l'armée  Espagnole 
(de  0,14  à  0,06  p.  1000)  qui  sont  les  deux  armées  les  moins  éprouvées 
par  ce  triste  produit  de  la  civilisation. 

La  répartition,  toutefois,  des  suicides  dans  les  différentes  catégories 
d’hommes  de  ce  régiment  n’est  pas  sensiblement  différente  de  celle 
trouvée  par  Longuet  (2)  :  trois  officiers  un  sous  officier,  un  caporal 
et  cinq  hommes  de  troupe  dont  deux  engagés  volontaires. 

Pour  les  officiers,,  sous-officiers  et  caporaux,  il  n’y  a  pas  lieu 


(1)  L’état  sanitaire  des  armées  française,  allemande,  anglaise,  autrichienne, 
belge,  espagnole,  italienne  par  Antony  inaroh.méd.mil.  T.  XXAR  p.  154. 

(2)  Le  suicide  dans  les  armées  européennes,  inAvch.méd.mil.  T.  XMII, 
p.  435. 
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d’invoquer  l’horreur  que  peut  inspirer  le  service,  les  ennuis  plutôt 
chimériques  que  réels  auxquels  il  peut  donner  lieu,  les  soujEfrances 
matérielles  ou  bien  le  dégoût  de  la  vie  provoqués  par  des  répressions 
sévères  sans  doute,  mais  indispensables  pour  le  maintien  de  la 
discipline.  Pour  ces  classes,  il  n’y  a  donc  pas  lieu  d’invoquer  ces 
causes  qui  font  varier  ce  lie  lé  t'hali  té  del,18  à  1,80  p.  1000  dans  l’armée 
Autrichienne  et  de  0,67  à  0,64  p.  1000  (1)  dans  l’ai-mée  Allemande 
qui  sont,  encore,  les  deux  armées  les  plus  fortement  touchées  par  la 
désertion,  ce  suicide  d’un  autre  genre  qui  est  inconnu  dans  ce 
régiment. 

Sans  craindre  la  contradiction,  je  crois  être  en  mesure  d’affirmer 
cjue  ce  ne  sont  même  point  ces  causes  qui  portent  les  simples 
soldats  à  attenter  à  leurs  jours,  car  tous  ceux  qui  détiennent 
l’autorité  ont  trop  de  dignité,  trop  de  délicatesse  de  sentiments  et 
trop  de  répnlsion  et  d’horreur  pour  certains  procédés  brutaux  et 
barbares  dont  se  glorifient,  quelquefois,  les  instructeurs  militaires 
d’autres  nations. 

La  plupart  des  suicides  sont,  provoqués,  ici,  par  les  déceptions 
qu’éprouvent  certains  esprits  mal  équilibrés  qui  avaient  fait  choix, 
volontairement,  de  ce  régiment  avec  l’espérance  d’y  cueillir  une 
ample  moisson  de  lauriers,  comme  leurs  aînés  pendant  l’épopée  de 
la  conquête. 

S’il  avait  été  en  présence  de  l’ennemi,  iL  ne  serait  pas  détruit  ce 
lieutenant  qui,  à  la  nouvelle  d’un  échec  à  l’École  de  Guerre,  rentre 
chex  lui,  règle  ses  affaires  et  se  fait  sauter  la  cervelle  entre  une 
table  chargée  de  livres  et  de  cartes  et  un  pupitre  sur  lequel  le  violon 
tenait  encore  ouverte  la  page  de  musique  interprétée  la  veille  ! 

Ils  n’auraient  pas  certainement  attenté  à  leurs  j  ours,  la  veille  d’un 
combat,  ces  engagés  volontaires  venus  au  régiment  pour  demiinder 
à  la  carrière  militaire  des  succès  qui  leur  avaient  fait  défaut  dans  la 
.  vie  civile  ! 

S’il  était  resté  au  Tonkm,  ilne  se  snraitpas  suicidé  ce  sous-offlcier 
dont  la  situation  financière  fut  promptement  obérée  après  son  retour 
à  Oran  ! 

Presque  tous  les  suicides,  dans  ce  régiment,  se  produisent  chez  des 
hommes  qui,  à  tort  où  à  raison,  veulent  déserter  une  vie  qu’ils  ne 
croient  pas  pouvoir  assez  brillamment  remplir,  ou  bien  qui,  n’ayant 
pas  la  bonne  fortune  de  faire  apprécier  leur  courage  devant  les 


(I\  Antony  cité  plus  haut. 
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balles  ennemies,  chercbent  dans  une  mort  bruyante  la  dernière 
réalisation  de  leurs  rêves  ambitieux. 

Quelques-uns  sont  des  malbeureux  ou  dos  désespérés  que  le 
suicide  arrête  sur  la  pente  de  la  dégradation  morale  qui,  tôt  ou  tard, 
les  conduirait  dans  les  abimes  de  la  criminalité  où  le  suicide  est 
inconnu. 

Un  corps  dont  les  sujets,  môme  faibles  ou  bien  dégénérés,  sont 
aussi  fortement  trempés  en  face  de  la  mort  est  en  état  de  tout 
entreprendre  et  de  tout  supporter  !  La  vaillance  avec  laquelle  se 
conduisirent  au  Tonkin  les  hommes  de  ce  régiment  et  l’endurance 
dont-ils  donnèrent  tant  de  preuves,  en  serait  une  éclatante  attes,- 
tation,  si  l’histoire  militaire  des  cinquante  dernières  années  n’avait 
fait  connaître  leur  proverbiale  valeur  au  monde  entier  ! 

Conclusions.  —  Après  avoir  montré  le  taux  élevé  de  la  léthalité, 
dans  ce  corps,  et  la  forte  contribution  supportée  par  le  groupe  des 
maladies  évitables,  le  couronnement  rationnel  de  ces  recherches 
serait  l’indication  des  moyens  pour  économiser  tant  d’existences, 
c’est-à-dire  augmenter  la  richesse  nationale  et  développer  les  forces 
destinées  à  la  conserver. 

Mais  ils  ne  saurait  être  question,  évidemment,  de  donner  des 
conseils  ou  seulement  des  indications  à  Ceux  qui,  dans. le  régiment,  ■ 
sont  les  détenteurs  de  l’autorité  ou  les  Exécuteurs  d’ordres  émanant 
de  plus  haut. 

Depuis  l’occupation  de  l’Algérie,  l’observation  et  l’expérience  ont 
produit  des  règlements  dont  la  scrupuleuse  exécution  garantirait 
largement  la  santé  des  troupes,  si  des  causes  étrangères  au  service 
militaire  proprement  dit,  n'apportaient  incessamment  de  profondes 
perturbations  dans  l’état  sanitaire. 

Les  pertes  considérables,  éprouvées  par  tous  les  corps  qui  se  sont 
succédés  dans  ce  pays  depuis  le  début  de  la  conquête,  ont  appris 
à  tous  les  Officiers  que  le  service  militaire  est  plus  pénible 
dans  la  Colonie  que  dans  la  Métropole.  Personne  n’ignore  que  la 
débilité,  l’usure  et  la  misère  physiologique  gagneraient  promptement 
les  soldats  si,  par  une  alimentation  abondante,  par  la  sieste  durant 
l’été  et  par  la  modération  dans  tous  les  exercices  on  ne  prévenait 
le  surmenage  tout  en  obtenant  l’entraînement  indispensable  au 
service. 

Les  soucis  qu’inspire  au  Commandement  la  santé  des  hommes  se 
révèlent  par  l’attention,  constante  avec  laquelle  est  recommandée 
et  surveillée  l’exécution  des  prescriptions  hygiéniques  relatives  : 
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à  leur  protection  contre  l’action  du  froid  ou  de  la  chaleur  ;  aux 
dangers  créés  par  l’insalubrité  des  quartiers  et  des  camps  ;  à  l’action 
nocive  des  eaux  souillées  et  au  bienfaits  d’une  alimentation,  à  la 
fois,  copieuse  et  variée  etc. 

Le  rôle  du  sujet  dans  la  pathologie  n’a  môme  pas  échappé  aux 
préoccupations  du  Commanrlement  et  les  hommes  forts  et  robustes 
que  les  bureaux  de  recrutement  de  France  admettent  seulement 
dans  les  contingents  envoyés  à  ce  régiment  en  est  le  meilleur 
témoignage  et  la  preuve  indéniable, 

.  Tant  de  soins  et  de  prévoyance  aboutissent  cependant  aux  tristes 
résultats  signalés  en  traitant  de  la  mortalité  en  général  ! 

Pour  les -améliorer,  il  faudrait  l’intervention  du  Parlement  créant 
une  armée  spécialement  affectée  au  service  de  la  colonie.  On  la 
recruterait  avec  des  Indigènes  et  avec  des  FiWçais  ;  dans  cette 
dernière  catégorie,  seraient  admis,  non  seulement  des  hommes  forts, 
robustes  et  vigoureux,  comme  ceux  qu’on  reçoit  aujourd’hui,  mais 
encore  des  soldais  qui,  avec  ces  qualités,  auraient  déjà  fait  un 
noviciat  dans  l’armée  métropolitaine,  afin  de  les  exempter  des 
pénibles  fatigues  qui  sont  inhérentes  à  l’apprentissage  du  métier  des 
armes  en  Algérie. 

Gomme  l’existence  isolée  que  l’on  mène  souvent  dans  ce  pays 
ainsi  que  l’action  delà  chaleur  incitent  trop  souventà  la  boisson,  la 
loi  limiterait  la  durée  du  séjour  dans  la  Colonie,  non  point  dans  le 
but  de  prévenir  l’alcoolisme  qui,  je  l’ai  dit,  est  exceptionnel,  mais 
pour  éviter  la  fatigue  et  la  torpeur  stomacale,  signes  précurseurs  dé 
l’affaissement  physique  et  moral. 

L’œuvre  du  Parlement  devrait  s’exercer  môme  en  dehors  de 
l’armée  et,  par  une  loi  rendant  obligatoires  les  désinfections  ainsi 
que  les  vaccinations  et  les  revaccinations,  nos  législateurs  devraient, 
mettre  la  colonie  espagnole  en  demeure  de  choisir  entre  l’expulsion 
ou  la  soumission  aux  prescriptions  hygiéniques  en  vigueur  dans 
leur  patrie  d’adoption. 

Enfin,  les  Municipalités  qui  sont  les  premières  intéressées  .à  la 
renommée  de  la  santé  publique  dans  la'  colonie,  devraient  rivaliser 
de  zèle  pour  combattre  la  fièvre  typho'ide  et  les  autres  maladies 
infectieuses,  en  assainissant  le  sous-sol,  les  l’ues,  les  places,  les 
carrefours,  et  les  paaisons  par  l’établissement  d’un  réseau  d’égoût  et 
l’application  des  règlements  de  voirie  à  la  hauteur  des  conquêtes  de 
l’hygiène  de  notre  époque. 

Dans  le  même  but,  les  Municipalités  devraient  s’efforcer  encore 
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de  faire  disparaître  le  paludisme  avec  dés  plantâtious  persistantes, 
afm  d’éviter  les  retours  offensifs  de  cette  endémie  durant  les 
années  de  disette,  qui,  par  l’imprévoyance  des  Indigènes,  se  ti’ans- 
forment  si  facilement  en  périodes  de  faminej’avec  leurs  horreurs  et- 
leui’s  désastres  par  la  morbidité  et  la  léthalilé  incalculables  qu’elles 
entraînent  sur  la  population  arabe  et  même  européenne  comme 
on  l’a  vu  en  1866. 
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DU  IVOI.E  UESPKCTIF  DE  t’ilÉUÉDITÉ  ET  DE  LA  CONTAGION  DANS 

l’étiologie  de  la  tubercülose  infantile  (1). 

Par  M.  G.  KUSS. 

Ancien  interne  des  Hôpitaux. 

La  tuberculose  humaine,  comme  toutes  les  maladies  infec¬ 
tieuses,  résulte  de  la  combinaison  de  deux  facteurs  également 
nécessaires  :  présence  des  germes  dans  l’organisme  et  conditions 
de  terrain  favorables  à  leur  développement.  Or  les  enseignements 
de  la  clinique,  et  mieux  encore  ceux  de  l’anatomie  pathologie, 
en  nous  faisant  connaître  le  mécanisme  de  production  des  tubercu¬ 
loses,  locales  ou  générales,  graves  ou  bénignes,  pulmonaires  ou 
non,  démontrent  que,  des  deux  conditions  énoncées,  la  moins 
importante  est  la  pi'ésence  du  bacille;  l’étude  de  l’évolution  de  la 
tuberculose  nous  apprend  que  les  bacilles,  entrant  dans  l’organisme 
créent  d’abord  au  point  de  pénétration  une  lésion  locale,  peu 
étendue,  souvent  curable  qui  volontiers  suspendra  sa  marche 
envahissante  jusqu’au  jour  où  se  rencontreront  des  circonstances 
favorables  à  son  extension  :  de  la  sorte  les  malades,  avant  de 
devenir  des  tuberculeux  au  sens  clinique  du  mot  ont  d’abord  été, 
parfois  très  longtemps,  des  tuberculisés,  ce  qui  montre  combien  la 


(1)  Pour  les  indications  bibiiographiques,  les  observations,  les  expé 
riences  et  le  développement  des  opinions  énoncées,  se  reporter  à  un  tra¬ 
vail  plus  détaillé  du  même  auteur.  De  l’hérédit.é  parasitaire  delà 
tuberculose  humaine.  1898.  Asselin  et  tiouzcau. 
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présence  du  bacille  importe  peu  quand  les  conditions  de  terrain 
sont  défavorables. 

Dès  lors, ne  semble-t-il  pas  que  l’on  puisse  dire  à  ceux  qui  abordent 
le  problème  de  l’héréâité  parasitaire  de  la  tuberculose  :  «  la  solu¬ 
tion  que  vous  cherchez  importe  peu  ;  elle  n’a  aucun  intérêt  pra¬ 
tique;  si  en  effet  la  question  du  terrain  prime  tout,  ce  qui  n’est 
pas  douteux,  s’il  est  vrai,  comme  on  le  répète  couramment,  que  les 
bacilles  existent  partout  autour  de  nous,  toujours  prêts  à  nous 
■  envahir,  il  est  peu  intéressant  de  savoir  si  le  rejeton  de  phtisique 
l’apporte  à  la  naissance  ;  car  s’il  naît  indemne  d’infection,  il  ne  tar¬ 
dera  pas  à  recevoir  le  bacille,  et  dès  ce  moment  l’éclosion  de  la 
maladie  ne  dépendra  que  d’une  chose,  des  aptitudes  morbides  qu’il 
tiendra  de  ses  ascendants  ou  de  ses  conditions  d’existence.  Donc 
concentrons  tous  nos  efforts  vers  la  connaissance  et  la  détermination 
de  cette  aptitude  morbide  et  délaissons  systématiquement  la  ques¬ 
tion  de  l’apport  congénital  du  germe  ». 

Cette  manière  de  vpir  repose  à  la  fois  sur  une  connaissance  incom¬ 
plète  de  l'évolution  de  la  tuberculose  infantile  et  des  conditions  de 
la  contagion,  et  sur  une  interprétation  fâcheuse  d’expériences 
bien  conduites. 

1“  En  premier  lieu,  il  n’est  pas  exact  que  la  contagion  soit  autour 
de  nous  si  menaçante,  presque  fatale.  Sur  quels  arguments  s’ap¬ 
puie-t-on  pour  le  soutenir  ?  Les  remarquables  expériences  de  Straus 
ont  montré  que  les  bacilles  se  rencontrent  fréquemment  dans  les 
fosses  nasales  de  personnes  parfaitement  bien  portantes  et  les 
recherches  de  M.  Dieülafoy  ont  étendu  cette  notion  à  la  cavité  buc¬ 
cale.  Loomis  et  Pizzini  ont  prétendu  que  les  bacillés  existent  fré¬ 
quemment  dans  les  ganglions  bronchiques  de  cadavres  ne  présentant 
aucune  trace  de  lésion  tuberculeuse;  enfin,  les  autopsies  ont  démontré 
depuis  longtemps  que  les  individus  succombant  pour  une  raison 
quelconque  indépendante  de  la  tuberculose,  présentent  le  plussouvent 
(on  pouiTait  presque  dire  toujours  à  partir  d’un  certain  âge)  de 
petits  tubercules  latents  dans  les  poumons  et  les  ganglions  bron¬ 
chiques,  pai’fois  aussi  dans  le  mésentère. 

Mais  ces  résultats  s’appliquent  à  des  sujets  observés  dans  la  classe 
pauvre  des  grandes  villes;  ils  seraient  probablement  tout  autres  si 
l’on  s’adressait  aux  populations  maritimes,  aux  habitants  des  mon¬ 
tagnes,  aux  paysans  des  régions  où  la  pommelière  ne  fait  pas  trop 
de  ravages.  D’ailleurs,  les  bacilles  qui  séjournent  dans  les  cavités  na¬ 
sale  étbucco-pharyngée  ne  semblent  pas  bien  redoutables;  sans  doute 
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ils  parviennent  quelquefois  à  franchir  la  muqueuse  et  à  coloniser 
dans  le  tissu  sous-jacent  ou  dans  les  ganglions  voisins,  sans  doute  ils 
sont  capables  de  tuberculiser  des  végétations  adénoïdes  moins  bien 
armées  pour  la  défense  que  le  tissu  adénoïde  normal,  sans  doute  ils 
sont  transportables  au  poumon  par  le  courant  inspiratoire,  mais 
enfin  cela  n’est  pas  si  fréquent  qu’on  pourrait  le  supposer.  La  tuber¬ 
culose  nasale  est  une  exception,  les  végétations  adénoïdes- tubercu¬ 
leuses  sont  peu  communes,  les  ganglions  tuberculeux  du  cou,  la 
plupart  du  temps,  ne  sont  pas  dus  à  une  infection  directe,  et  cette 
même  pratique  des  autopsies  qui  nous  révèle  la  remarquable  fré¬ 
quence  des  nodules  tuberculeux  d’inhalation  chez  les  individus 
arrivés  à  un  certain  âge,  nous  apprend  aussi  que  l’on  rencontre  . 
rarement  les  signes  anatomiques  d’une  infection  réitérée;  quant  à 
admettre  que  les  bacilles  arrivent  aux  ganglions  bronchiques  aussi 
facilement  que  les  poussières  d’anthracose,  cela  nous  semble 
hasardeux  :  on  a  édifié  la  théorie  de  la  tuberculose  médiastine  oc¬ 
culte  sur  une  base  bien  fragile.  Est-il  nécessaire  d’ajouter  que  le 
revêtement  cutané  oppose  à  la  péniiratlou  du  bacille  un  obstacle 
généralement  infranchissable?  —  En  résumé,  la  contagion  tubercu¬ 
leuse  nous  entoure,  dans  le  cours  d’une  existence  bien  peu  d’entre 
nous  y  échappent,  mais  elle  ne  se  réalise  pas  incessamment,  cons¬ 
tamment,  à  tout  propos. 

2“  Il  n’est  pas  exact  qu’un  enfant  non  infecté  de  bacillose  à  la 
naissance  ne  puisse  pas  être  protégé  efficacement  contre  l’infee- 
tion.  Un  grand  nombre  de  jeunes  enfants,  élevés  sans  précautions 
spéciales  dans  la  classe  pauvre,  dans  les  milieux  où  le  bacille  existe, 
meurent  sans  bacillose  patente  ou  latente,  et  sans  offrir  (recherches 
personnelles)  de  tuberculose  occulte.  Ces  enfants  n’auraient  pas  pu 
se  tuberculiser,  quelque  favorables  que  fussent  les  circonstances, 
puisque  l’agent  pathogène  indispensable  faisait  défaut. 

3“  Il  n’est  pas  exact  que  la  présence  des  bacilles  dans  l’organisme 
■;  des  jeunes  enfants  soit  indifférente.  Si  chez  l’adulte  on  rencontre 
souvent  des  tubercules  latents,  ne  créant  pour  le  présent  ou  pour 
l’avenir  qu’une  menace  insigniûaute,  M  n’en  est  plus  de  même  chez 
le  tout  jeune  enfant;  les  tuberculoses  de  cet  âge,  lorsqu’elles  ne 
rentrent  pas  dans  le  cadre  des  tuberculoses  cliniques,  mettent  tout  au 
moins  l’organisme  dans  un  état  d’infériorité  tel  que  la  première  cause 
traumatisante  venue  sera  pour  ce  petit  être,  suspendu  à  la  vie  dans 
un  état  d’équilibre  instable,  l’occasion  d’une  chute  irrémédiable  : 
les  tuberculoses  latentes  que  l’on  découvre  à  l’autopsie  de  ces 
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enfants  représentent,  en  raison  de  l’intensité  des.  réactions  gan¬ 
glionnaires,  des  tuberculoses  sérieuses  pour  le  pronostic,  des  tuber¬ 
culoses  dont  le  médecin  n'a  pas  le  droit  de  se  désintéresser,  bien 
qu’il  soit  impuissant  à  les  affirmer  cliniquement. 

Par  conséquent,  il  nous  importe  beaucoup,  pratiquement,  de  savoir 
si  l'enfant  né  de  phtisiques  est  bacillisé  à  la  naissance,  car  si  nous 
avons  la  ferme  conviction  qu’il  est  indemne,  nous  devons,  pendant 
les  premières  années  de  la  vie,  le  protéger  contre  l’infection. 
On  ne  peut  espérer  que  l’apport  bacillaire  ne  survienne  pas 
dans  la  suite,  mais  à  partir  d’un  certain  âge,  la  contagion  n’a  plus 
la  même  gravité,  d’abord  parce  que  l’influence  d’une  hygiène  bien 
comprise  aura  pu  triompher  des  conditions  de  moindre  résistance 
que  le  rejeton  de  phtisique  apporte  en  venant  au  monde,  ensuite  et 
surtout  parce  que  la  contagion  tardive  peut  se  borner  à  créer  une 
tuberculose  latente  peu  redoutable,  tandis  que  la  contagion  précoce 
détermine  presque  toujours  la  formation  d’une  tuberculose  larvée, 
grave  dans  le  présent,  redoutable  pour  l’avenir. 

Il  semble  à  première  'me  que  la  fréquence  ou  la  rareté  de  l’apport 
congénital  du  bacille  de  Koch,  simple  question  de  fait  indépendante 
de  toute  théorie  pathogénique,  devrait  pouvoir  s’apprécier,  directe¬ 
ment  sans  grande  difliculté,  aujourd’hui  surtout  que  les  moyens 
d’étude  de  la  tuberculose  sont  bien  déterminés  :  quand  môme  l'agent 
de  la  maladie  existerait  sous  une  autre  forme  que  la  forme  bacillaire, 
nous  ne  saurions  pas  moins  en  révéler  rexistence  avec  certitude  par 
la  méthode  expérimentale.  Mais  il  suffit  de  parcourir  la  longue  liste 
des  travaux'  publiés  pour  se  rendre  compte  que  l’accord  est  loin 
d’exister;  malgré  les  progrès  des  idées  contagionnistes,  l’hérédité  a 
conservé  de  nombreux  partisans. 

Cette  notion  d’hérédité  était  facile  à  comprendre  autrefois,  à 
l'époque  où  la  tuberculose  était  regardée  universellement  comme 
une  maladie  diathésique  ;  la  cellule  fécondée  primordiale,  dont  l’être 
tout  entier  dérive,  devait  nécessairement  transmettre  à  l’enfant  la 
disposition  intime  des  humeurs  et  des  tissus  dont  la  tuberculose 
n’était  qu’une  expression  plus  ou  moins  tardive. 

Les  difllcultés  commencèrent  à  la  suite  des  découvertes  de  Ville- 
ihin  et  de  Koch  ;  quand  on  sut  que  la  tuberculose  est  transmissible 
par  inoculation,  quand  on  eût  démontré  efcpérimentalemeht  l’im¬ 
portance  et  la  facilité  de  la  contagion  bacillaire,  la  tnberculose 
héréditaire  fut  violemment  battue  en  brèche  ;  l’hérédité  parasitaire 
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était  à  ïè  moment  repoussée  presque  par  tout  le  monde,  et  on  accep¬ 
tait  la  formule  de  Peter  :  «  Les  enfants  de  pthisiques  ne  naissent 
pas  tuberculeux,  mais  tuberculisables  ».  Puis  des  faits  bien  observés, 
des  expériences  diverses  vinrent  démontrer  l'existence  de  la  tuber¬ 
culose  fœtale  jusqu’alors  contestée  ;  néanmoins  le  grand  mouvement 
eu  faveur  de  la  contagion  persista,  rejetant  l’infection  tuberculeuse 
congénitale  dans  le  cadre  des  exceptions.  Seuls  quelques  médecins, 
fidèles  aux  vieilles  traditions,  continuèrent  à  revendiquer  la  part 
essentielle  qui  revient  à  l’hérédité  de  la  maladie  tout  entière. 

Entîii  les  publications  récentes  (1),  apportant  à  la  discussion  de 
nouveaux  faits  qui  plaident  dans  le  sens  de  la  fréquence  de  la  luber- 


(1)  (iaerlner,  grâce  à  une  technique  nouvelle,  obtient  chez  les  animaux 
de  laboratoire  de  nombreux  cas  de  transmission  placentaire 'du  bacille  de 
Koch  (1893). 

Lehinann  rapporte  coup  sur  coup  une  observation  de  tuberculose  con¬ 
génitale  et  deux  cas  de  tuberculose  placentaire  où  l’infection  fœtale  exis¬ 
tait  très  probablement,  mais  n’avait  pas  amené  la  formation  de  lésions 
appréciables  (1893  et  1894). 

Ma//'ucci  découvre  des  tubercules  chez  un  grand  nombre  de  jeunes 
lapins  nés  de  mères  bacillisées,  mais  à  la  condition  que  les  petits  soient 
laissés  en  vie  un  temps  suffisant  (1894). 

Kockel  et  Lunr/wilz  décrivent  deux  cas  de  tuberculose  fœtale  chez  le 
veau,  avec  tuberculose  placentaire  concomitante  (1894). 

SchmorL  et  Kockel  rencontrent,  en  un  court  espace  de  temps,  un  cas  de 
tuberculose  congénitale  et  quatre  cas  de  tuberculose  placentaire,  dont  deux 
s'accompagnaient  de  l’infection  certaine  de  l’enfant,  et  les  deux  autres 
avaient  proliablement  déterminé  aussi  la  bacillose  fœtale,  mais  d’une 
manière  si  discrète,  qu'on  ne  put  la  mettre  en  évidence  (1894). 

Bar  et  Rénon,  en  inoculant  le  sang  du  cordon  ombilical  chez  cinq  phti¬ 
siques,  révèlent  deux  fois  la  virulence  du  sang  recueilli  (1895). 

lïenke  décèle  une  tuberculose  congénitale  latente  qui  avait  toutes  chances 
pour  passer,  inaperçue,  chez  l’enfant  d’une  tuberculeuse  peu  avancée. 

Warthin  trouve  un  fœtus  tuberculisé  chez  une  femme  non  tuberculeuse 
cliniquement,  mais  atteinte  de  salpingo-ovarite  caséeuse  (1896).  . 

Ausset  décrit  deux  nouveaux  cas  de  tuberculose  congénitale  chez 
l’homme,  et  prétend  avoir  eu  des  résultats  positifs  très  nombreux  en  étu¬ 
diant  chez  les  animaux  de  laboratoire  la  transmission  placentaire  du 
bacille  (1896). 

Klepp,  en  portant. son  attention  sur  l’état  des  ganglions  du  hile  du  foie 
chez  les  veaux  nouveau-nés,  rassemble  en  quelques  mois  36  cas  de  tulrer-' 
culose  congénitale,  et  arrive  à  un  pourcentage  de  1,  18  p.  100  de  tuber¬ 
culose  congénitale,  alors  que  la  statistique  ministérielle  établie  à  la  même 
époque,  dans  la  même  région,  indique  une  proportion  de  0,05  p.  100(1897), 
Il  conclut  que  la  différence  considérablé  dairs  les  résultats  obtenus  tient 
à  la  manière  défectueuse  dont  les  recherches  sont  faites  d’habitude. 
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culose  congénitale,,  oui  relevé  celle-oi  de  la  défaveur,  oû  elle  était 
tombée. 

Peut-on,  à  l’heure  actuelle,  en  utilisant,  tous  les  documents 
eonnuSj  arriver  à  une  conclusion  définitive.  C’est  la  question  que 
nous  allons  envisager. 

Trois-points  doivent  être- étudiés  séparément  ;  l’hérédité  d’origine 
paternelle,  l'hérédité  vraie  d’origine  maternelle,  enfin  l’hérédo- 
sontagion. 

1 

On  a  soutenu  que  l’hérédité  ovulaire  de  la  tubercrilosc  est  théori¬ 
quement  impossible,  sous  prétexte  qu’un  ovule  infecté  ne  saurait  se 
développer  convenablement.  Cette  fin  de  non  recevoir  n’est  pas 
acceptable  :  l’hérédité  morbide  par  infection  conceptionnelfe  existe 
pour  la  pébrine  et  pour  la  syphilis;  on  peut  donc  l’admettre  en 
principe  pour  la  tuberculose-.  De  même  l’opinion  de  Benda,. pour  qui 
le  spermatozoïde,  résistant;  à  la  façon  des  noyaux,  serait  incapable 
de  transporter  un  bacille  immobile,  ne  mérite  pas  créance  ;  nous 
ne  connaissons  pas  toutes  les  formes  du  germe  tuberculeux  ;  peut- 
être  est-il  capable,  sous,  une  de  ses  formes  ignorées,  de  s’accoler 
intimement  à  la  tête  du  spermatozoïde  et  de  pénétrer,  ainsi  dans 
l’bvule. 

Le  seul  argument  indirect  valable  contre  la  possibilité  de  l'héré¬ 
dité  bacillaire  d’origine  paternelle  est  celui  qu’entraînerait  la 
démonstration  de  la;  non  infectiosité  du  sperme  des  tuberculeux.. 

Malheureusement  l’étude  expérimentale  dé-  cette  question  n’a  pas 
donné  jusqu’à  présent  des  résultats  tout.à  fait  certains  ;  on  ne  peut 
pas  douter  de  la.  virulence  du  sperme  dans  la  tuberculose  génitale 
de  l’homme  et  dans,  la  tuberculose,  expérimentale,  des.  petits  ani¬ 
maux  de  laboratoire  mais-  ces  résultats  importent,  peu  :  le  point  à 
déterminer,  c’est  la  viTulence'  du  sperme  des  phtisiques  vulgaires. 
Or  si  on  fait  abstraction  d'es  expériences  viciées  par  des  fautes  de 
technique  et  de  celles  qui  ne  s’appliquent  pas  exactement  à  l’étude 
du  liquide  fécondant,,  on.  reste  en  présence  des  travaux-  de  Wester- 
mayer,  Walther,  Dobroklowski,  Albrecht,  Jaeck,  et  la  conclusion 
.qui  semble  en  débouler  est  celle-ci  :  <t  Le  sperme  des-  phtisiques 
ordinaires  sans  tuberculose  miliaire,  sans  tuberculose  génitale  ou 
pelvienne.-  n’est  pas  virulent,  »  mais  en  raison,  des.-  contradictions  qui, 
existent  entre  certaines  expérienoes,  des  recherches- nouvellesi  se¬ 
raient  nécessaires- pour- établir  fbrmellement  l’exactitude  de  cette: 
proposition. 
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Toutefois  la  n,on  iufeotiosité  du  sperme- dies  phtisiques,  découle  de 
la  rareté  de  la  tuberculose  génitale  primitive  dé-  la  femme.  Eu.  effet, 
tout  démontre  que  les  organes  génitaux  de  la  femme  sont  parfaite¬ 
ment  aptes  à  cultiver  le  bacille,  et  les  expériences  de.  Corndl  et 
Dobroklowski  et  de  Gaertner  nous  ont  appris  que  ces  organes  peu.r 
vent  être  tuberculisés  par  inoculation  directe  ou  par  coït  avec:  un 
mâle  à  sperme  bacillisé  :  dès  lors,  si  les  phtisiques  avaient  un 
sperme  infectieux,  comme  ils  sont  capables  d’accomplir  efficaeer 
ment  Pacte  sexuel  jusqu’à  une  période  avancée  de  leur  maladie:,,  on 
devrait  observer  assez  souvent  des-  tuberculoses-  génitales  primitives. 
AiU.conbraLre  celles-ci  sont  exceptionnelles,  à  la  condition  d’éliminer 
tous  les- prétendus  exemples  de  tubei'culoses  génitales  primaires  qui 
sont  fondé»  uniquement  sur  des  observations  cliniques  (évidem¬ 
ment  insufûsantes)  ou  sur  des  autopsies  mal  interprétées  ou  mal 
condmiites.-  —  D’ailleurs  môme  si  le  liquide  spermaticpie  renfermait 
des  bacilles,  ceux-ci  ne  sauraient  contaminer  l’ovule,:  car,  dans- les 
eondiitions  expérimentales  les  plus  favorables,  chez  les  animaux  les 
plus  sensibles:  à.  la  tuberculose,  on  n’a  pas''réussi  à  tuherculiser  le 
fœtus, en- prenant  comme  reproduGteurs:des  mâle»  à  sperme  bacillisé 
(Expériences,  de  Gaertner)  (1).  -  - 

Quant  aux  observations  cliniques-  d’hérédité  tuberculeuse  pater¬ 
nelle,  elles  n’imposent  pas  l’idée  d’u-ne  hérédité  de  graine  ;  toutes 
celles  qui  ont  été  publiées  (2)  sont  explicables  par  une  hérédité-  de 
terrain  favorisant  une  contamination  ultérieure  et  la  rendant  rapi¬ 
dement  fatale. 

Granober  et  Hutinel  ont  écrit  en  1888  ;  «  il  n’y  a  pas  encore  de 
fait  positif  qui  établisse  qu’un  fœtus  puisse  être- procréé  tubercu'- 
leux  par  son  père..  «  Gette  opinion  demeure,  à  Tbeure  actuelle, 
l’expression  de  la  vérité. 

H 

La  tuberculose  d’origine  maternelle  par  infection  ovulaire  est  la 
seule  qui  réponde  à  la  véritable  hérédité  maternelle,  l’infection 
fœtale  par  voie  placentaire  produisant  une  tuberculose  qui  est  sim¬ 
plement  congénitale  et  non  vraiment  héréditaire  :  seulement  il  faut 


(1)  Baü.msamen  a  déclaré  en.  1892  avoir  réaUsé.  une  tuberculose  congé¬ 
nitale-  d’origine  paternelle  ;  mais-  son-  expérience  n’est  nullement  démons!- 
fautive. 

(2)  ZippELius,  Landouzy,  Bang,  Sansox. 
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avouer  que  l’étude  distincte  de  ces  deux  modes  d’infection  fœtale 
est  impraticable  ;  lorsqu’on  est  en  présence  d’une  tuberculose  con¬ 
génitale,  on  ignore  presque  toujours  à  quelle  époque  de  la  vie 
intra-utérine  elle  remonte  exactement,  et  d’ailleurs  le  seul  point 
qui  nous  importe  pratiquement  c’est  de  savoir,  si  oui  ou  non,  l’en¬ 
fant  à  la  naissance  est  bacillisé.  On  est  donc  amené  par  la  force  des 
choses  à  étudier  en  bloc  la  tuberculose  congénitale  en  renonçant 
aux  distinctions  d’origine. 

Mais,  très  probablement,  dans  le  mécanisme  de  production  de 
cette  tuberculose,  l’héi’édo-contagion  est  seule  en  jeu.  Si  en  effet 
on  étudie  à  ce  point  de  vue  les  observations  publiées,  on  voit  immé¬ 
diatement  qu’elles  sont  toutes  explicables  par  une  transmission 
placentaire  ;  aucune  d’elles  ne  suppose  une  infection  antérieure  au 
troisième  mois,  c’est-à-dire  à  l’époque  où  le  régime  circulatoire  de 
l’allantoïde  remplace  celui  de  la  vésicule  ombilicale  —  donc  il 
n’existe  aucune  preuve  décise  en  faveur  de  l’hérédité  ovulaire.  Bien 
au  contraire,  plusieurs  faits  conduisent  à  la  repousser  :  la  tuber¬ 
culose  de  l’ovaire  est  rare,  le  bacille  ne  s'implante  pas  volontiers 
sur  cet  organe;  on  rencontre  de  nombreux  cas  où  les  trompes  et 
l’utérus  sont  manifestement  tuberculeux  et  où  l’ovaire  histologi¬ 
quement  est  sain  (Cornil).  Jaeck  et  Westermayer  ont  inoculé  à  des 
cobayes  sans  résultats  la  substance  ovarienne  de  phtisiques  avan¬ 
cées.  Un  argument  plus  important  est  fourni  par  le  cas  congénital 
de  Warthin;  une  grossesse  extra-utérine  s’étant  développée  dans 
une  trompe  caséeuse,  le  fœtus  fut  tuberculisé,  mais  la  tuberculose 
résultait  évidemment  d’une  transmission  placentaire  ;  pourtant  les 
conditions  étaient  exceptionnellement  favorables  à  la  production 
d’une  infection  ovulaire  ;  si  celle-ci  est  possible,  pourquoi  ne  s’est- 
elle  pas  réalisée  ? 


La  connaissance  de  la  tuberculose  congénitale  repose  sur  33  obser¬ 
vations  certaines  (1)  de  fœtus  humains  tuberculisés  ou  bacillisés, 
sur  plus  de  60  observations  de  veaux  porteurs  à  la  naissance  de 
lésions  tuberculeuses,  enfin  sur  les  expériences  de  MM.  Landouzy  et 


(1)  Aux  observations  reproduites  dans  l’ouvrage  cité  précédemment,  il 
faut  joindre  le  cas  de  Auohé  et  Chambrelent  communiqué  au  Congrès  de 
Montpellier;  il  conllrme  absolument  les  résultats  acquis  par  l’étude  des 
cas  antérieurs.  > 
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Martin,  Cavagnis,  Galtier,  Calabrès,  Gaertner,  Sciolla  et  Palmeri, 
Ausset.  En  regard  de  ces  faits  positifs,  il  faut  placer  un  nombre 
imposant  de  recherches  négatives,  dues  à  la  fois  aux  anatomo-pa¬ 
thologistes  et  aux  expérimentateurs. 

Nous  n’entreprendrons  pas  ici  la  discussion  de  ces  documents  ; 
elle  ne  peut  être  fructueuse  qu’à  la  seule  condition  d’analyser 
chacun  d’eux  pour  en  dégager  la  signification  ;  nous  nous  con¬ 
tenterons  de  préciser  dans  la  mesure  du  possible  les  indications 
générales  qui  découlent  des  faits  ;  malheureusement  la  plupart  des 
descriptions  sont  si  écourtées  qu'elles  perdent  une  grande  partie  de 
leur  intérêt,  et  si  l'on  se  borne  à  étudier  celles  qui  sont  complètes-, 
on  se  trouve  en  présence  d’un  trop  petit  nombre  de  cas  pour  tirer 
dès  maintenant  sur  tous  les  points  des  conclusions  définitives. 

Une  des  principales  données  actuellement  établies  est  la  suivante; 

L'enfant  engendré  par  une  phtisique  ne  présente  que  dans  des 
cas  exceptionnels  des  tubercules  à  la  naissance. 

L’existence  de  tubercules  à  l’autopsie  de  nouveau-nés  ou  de 
fœtus  est  signalée  depuis  longtemps  ;  Laënnec,  en  1819,  mentionnait 
déjà  des  faits  de  ce  genre  et  divers  auteurs  anciens,  en  ont,  après 
lui,  rapporté  des  exemples  ;  mais  ces  observations  n’ont  pas  de 
valeur  démonstrative  ;  la  tuberculose  était  alors  trop  mal  connue 
pour  être  sûrement  diagnostiquée  et  probablement  une  partie  des 
cas  ont  trait  à  des  lésions  où  le  bacille  ne  jouait  aucun  rôle  ;  on  ne 
doit  tenir  compte,  dans  la  discussion,  que  des  observations  mo¬ 
dernes  ;  dejiuis  que  Charrin  (de  Lyon)  a  fait  connaître  en  1873,  le 
premier  cas  authentique  de  lésions  tuberculeuses  congénitales,  une 
vingtaine  de  cas  semblables  ont  été  décrits  dans  l’espèce  humaine, 
une  soixantaine  chez  les  bovidés  :  bien  certainement,  la  tubercu¬ 
lose  héréditaire  avec  lésions  ne  s’est  pas  limitée,  dans  ces  quinze 
dernières  années  aux  quelques  observations  publiées,  un  certain 
nombre  de  faits  semblables  ont  dû  passer  inaperçus,  dans  une  pro¬ 
portion  qu’il  est  impossible  d’apprécier,  car  souvent  les  cadavres 
de  fœtus  ou  d’enfants  nés  de  mères  phtisiques  ne  sont  pas  examinés 
du  tout  ou  le  sont  incomplètement;  autrefois  on  se  bornait  à 
regarder  les  poumons  ;  aujourd'hui  on  sait  que  le  thorax  n’est  pas 
le  siège  de  prédilection  de  la  tuberculose  fœtale,  et  l’on  cherche 
ailleurs,  mais  que  de  fois  l’autopsie  est  insuffisante,  surtout  quand 
elle  est  faite  par  des  médecins  peu  au  courant  de  la  question.  Enfin 
et  surtout  on  méconnaît,  le  plus  souvent  les  cas  de  tuberculose 
héréditaire  bénigne  compatibles  avec  l’existence. 
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Cette  concession  étant  'laite  aux  id'Sfenseuœs  de  T'hérédité  parasi¬ 
taire  de  la  tuberculose, 'Oenx-ci. à  leur  tour  sont  forcés  de  reconnaître 
que  la  rareté  très  grande  des  lésions  tuberculeuses  congénitales, 
résulte  avec  une  quasi- certitude  des  innombrables  autopsies  de 
nouveau-nés  à  peu  près  toujours  négatives  à  ce  point  de  vue  'opi¬ 
nion  concordante  des  anatomo-pathologistes  et  de  l’immense  majorité 
des -vétérinaires  (1)];  les  résultats  négatifs  de  ces  autopsies  ont  une 
signitlcation  plus  grande  encore  quand  on  s’adresse  uniquement 
aux  enfants  de  tuberoulenx;  la  littérature  médicale  renferme  au 
grand  nombre  d’observations  de  cet  ordre,  on  des  fœtus  de  femmes 
on  de  vaches  profondément  tuberculisées  n’offraient  aucune  trace  de 
lésion  suspecte.  Aussi  l’accord  est-il  unanime  (2j  pour  admettre  la 
rareté  extrême  des  tubercules 'congénitaux  ;  partisans  de  l’ibérédité 
et -contagionnistes  expliquent  la  chose  très  facilement,  oeux-oi  par 
la  rareté  de  la  tuberculose  héréditaire  elle-^même,  •ceux-là  par  le 
fait  que  la  tuberculose  héréditaire  se  mamlfeste  sons  une  autre 
forme  ;  en  effet,  «ans  discussion  possible,  ta  iacülose  fœtale  peut 
exister  :sans  créer  de  lésions  macroscopiques  ni  même  Imtologiques; 
Lândouzy  et  Martin  lOnt  les  premiers,  en  j'883,  attiré  rattention -sur 
cette  forme  p'articulièremeart  intéressante  de  tuberculose  congéni¬ 
tale  ;  leur  travail  a  provoqué  l’éclosion  d’une  série  'de  Techerches  de 
contrôle  qui  ont  établi  sans  conteste  la  .possibilité  et  la  rôailiilé  de  lu 
bacillose  sans  .lésions  des  enfants  de  phtisiques.  Par 'Conséquent,  la 
rareté  ides  tuberculoses  congénitales  avec  lésions  n’est  pas  un  argu¬ 
ment  .contre  la  fréquence  de  la  bacillose  héréditaire  ;  'Comme  le  dit 
fort  bien  M.  Lândouzy,  «  si  les  nom'breuses  necropsies  pratiquées 
dans  les  'hôpitaux  d’enfants,  n’ont  pas  révélé,  même  chez  les  non- 
vean-nés  de  souche  tuberculeuse,  la  tuberculose  avec  ses  caracLères 
m-orphologiques  habituels,  cela  ne  prouve  qu’une  chose  :  c’est  que, 
si  la  tuberculose  passe  eim  nature  des  parents  aux  'enfants,  elle 
pourrait 'biem,  pour  un  temps  au  moins,  y  passer  avec  une  manière 
d’être  et  sous  'des  'espèces  qui  seraient  autres  que  celles  que  nous 
sommes  accoutumés  à  rencontrer  dans  la  tuberculosè  de  la  deuxième 


(1)  Nous  avons  cité  précédemment  J’ opinion  inverse  de  Rlepp. 

.(2)  Il  faut  noter  que  presque  tous  les  expérimentateurs  qui  .ont  réalisé 
l’infection  tuberculeuse  des  fœtus  chez  les  animaux  de  laboratoire  ont 
observé  une  bacillose  sans  lésions  appréciables  à  l'œil  nu.  Seuls  de  Reuzi 
et  Ausset  ont  obtenu  des  tubercules  congénitaux  macroscopiques;  mais 
les  expériences  de  ces  deux  auteurs  inspirent  peu  de  confiance  et  ne 
doivent  être  acceptées  que  sous  bénéfice  d'inventaire. 
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enTance...  Si  on  remarque  cjn’il  faut  de<cinq'à«ept  semaines  pour, 
cpe  les  inoculations  fœtales  fassent,  lies  animaux  bacillisés,  de 
vrais  tuberculeux,  >si  d'autre  part,  on  tient  compte  du  faible  nombre 
de  bacilles  transmis  par  les  mères  aux  fœtus,  on  comprend  que 
l’bérédo-tuberculose  n’apparaisse  pas  dès  la  naissance  -;  on  comprend 
que  l’apparition  relativement  tardive  soit  la  règle,  et  l'apparition 
bâtive  l’exception  ».  Autrement  dit,  pour  apprécier  exactement 
l’importance  de  l’hérédité  du  germe,  il  nous  faudrait  connaître 
la  proportion  des  tuberculoses  congénitales  sans  lésions  à  la  nais¬ 
sance  ;  nous  ex-aminerons  cette  question  en  discutant  la  théorie  de 
Baumgarteii,  qui  est  fondée  toute  entière  eur  la  fréquence  supposée 
de  la  tuberculose  congénitale  latente  ;  auparavant,  il  convient  de 
noter  les  indications  essentielles  auxquelles  conduit  la  lecture  des 
observations -de  tuberculose  congénitale  ; 

1“  Non  seulement  la  tuberculose  fœtale  existe,  mais  elle  est  com¬ 
patible  avec  le  complet  développement  et  la  parfaite  viabilité  de 
l’enfant.  ■ 

2"  tîne  réserve  étant  faite  pour  les  grannlies  fœtales  généralisées, 
et  pour  l’infection  bacillaire  de  Tenfant  survenue  au  mo-ment  même 
de  la  naissance,  on  peut  dire  que  la  tuberculose  congénitale  a  ten¬ 
dance  à  se  localiser  dans  le  foie  ou  dans  les -ganglions’coi’respon- 
dants  :  quand  elle  respecte  -ces  organes,  elle  -attéint  volontiers  les 
os,  les  ganglions,  les  capsules  surrénales,  le  cerveau...  maïs  elle  ne 
frappe  les  poumons  que  secondairement  et  accessoirement  ;  la  tuber¬ 
culose  fœtale  n'est  pas  une  tuberculose  pulmonaire  ;  quand  le  bacille 
dans  la  vie  intra-utérine  colonise  dans  les  poumons,  il  a  infecté 
simultanément  ou  antérieurement  un  on  plusieurs  organes.  C’est 
à  tort  qu’on  a  prétendu  que  le  siège  delà  prédilection  de  la  bacillose 
congénitale  se  trouve  dans  les  ganglions  bronchiques,;  cette  hypo¬ 
thèse  purement  .gratuite  a  été  sans  aucun  doute  imaginée  de  toutes 
pièces  pour  rattacher  à  la  tuberculose  héréditaire  les  innombrables 
tuberculoses  de  la  première  enfance  que  l’opinion  unanime  des  clas¬ 
siques  s’accorde  à  faire  dériver  d’une  tuberculose  primaire  des 
ganglions  du  médiastin  ;  elle  ne  résiste  jpas  à  l’examen  impartial  des 
faits  ;  si  dans  bon  nombre  de  cas,  les  ganglions  médiastinaux  sont 
effectivement  intéressés,  au  moins  ne  le  sont-ils  jamais  isolément; 
en  même  temps  qu’eux  les  ganglions  hépaliques  sont  tuberculisés., 
l’infection  de  ceux-ci  se  comprenant  aisément.  Observons  enfin  que 
la  localisation  «  prédominante  »  de  la  tuberculose  héréditaire  dans 
le  système  ganglionnaire  n’est  pas  aussi  habituelle  ni  aussi  évidente 
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qu’on  veut  bien  le  dire;  elle  apparaît, nettement  dans  un  très  petit 
nombre  de  cas;  mais  la  plupart  du  temps,  les  ganglion.s  semblent 
avoir  été  infectés  consécutivement  aux  organes  correspondants,  ce 
qui  n’est  pas  précisément  en  faveur  de  la  théorie  de  l’infection  fœ¬ 
tale  primitive  du  système  ganglionnaire. 

3”  La  tuberculose  héréditaire  n’est  pas  toujours  fonction  d’une 
tuberculose  miliaire  généralisée  de  la  mère;  môme  elle  ne  suppose 
pas  nécessairement  l’existence  d’une  phtisie  maternelle  grave;  ces 
deux  formes  de  tuberçulose  sont  bien  entendu  celles  où  l’infection 
fœtale  a  lieu  le  plus  volontiers;  mais  celle-ci  peut  également  surve¬ 
nir  au  cours  de  tuberculoses  l'elativement  bénignes  avec  survie  pro¬ 
longée,  ou  bien  être  la  conséquence  d’une  tuberculose  limitée  à 
l’appareil  génital  interne.  Voilà  une  donnée  de  grand  intérêt;  car 
enfin  il  nous  importe  assez  peu  de  savoir  qu’une  femme  atteinte  de 
granulie,  de  phtisie  galopante,  de  tuberculose  cavitaire  à  la  période 
cachectique,  est  capable  de  procréée  un  enfant  bacillisé  ;  ces  cas 
n’ont  guère  d’intérêt  pratique  en  raison  de  la  rareté  des  grossesses 
menées  à  bonne  fm  dans  ces  conditions  ;  tandisque  l’hérédité  para¬ 
sitaire  de  la  tuberculose  devient  immédiatement  une  redoutable 
menace,  si  des  phtisiques  banales  capables  de  survie  prolongée  ou 
si  des  femmes  atteintes  seulement  de  salpingite  tuberculeuse  trans¬ 
mettent  fréquemment  le  genre  à  leur  descendance.  Que  cette 
éventualité  soit  réalisée  parfois,  les  observations  de  Sabouraud, 
Ausset,  Henke,  Sabrazès,  Siegen,  Sarwey,  "Warthin  ne  laissent  pas 
de  doute  à  cet  égard  ;  pour  ce  qui  est  de  sa  fréquence,  elle  ne 
pourrait  être  appréciée  qu’à  la  condition  de  connaître  celle  des 
tuberculoses  congénitales  latentes, sans  lésions  à  la  naissance. 

IV 

La  tuberculose  congénitale  sans  lésions  a  été  observée  d’une 
manière  indubitable  une  dizaine  de  fois  chez  des  fœ,tus  humains  ;  on 
ne  l’a  pas  rencontrée  chez  les  bovidés,  bien  évidemment  pareequ’on 
ne  l’y  a  pas  cherchée,  mais  on  l’a  constatée  à  plusieurs  reprises 
au  cours  d’expériences  faites  sur  des  animaux  de  laboratoire, 
cobayes,  lapins,  souris  blanches,  canaris. 

En  face  de  ces  résultats  positifs  prennent  place  de  très  nombreux 
résultats  négatifs  qui  restreignent  dans  une  notable  proportion  la 
signification  des  premiers  ;  mais  ici  une  remarque  est  nécessaire  :  la 
valeur  des  résultats  négatifs  est  entièrement  subordonnée  à  la.  tech¬ 
nique  employée,  de  sorte  que  tous  les  travaux  ne  doivent  pas  être 
mis  sur  la  même  ligne. 
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La  pluiJart  du  temps  on  s’est  contenté  d’inoculer  au  cobaye  de 
petits  fragments  d’organes  recueillis  sur  des  fœtus  de  femmes  tuber¬ 
culeuses  ou  de  femelles  bacillisées  ;  une  quinzaine  d’auteurs  ont  lait 
ces  recherches,  et  obtenu  des  résultats  constamment  négatifs  ;  ceux- 
ci  n’ont  au  point  de  vue  de  la  non  existence  de  la  tuberculose  con¬ 
génitale  qu’une  valeur  médiocre;  ils  prouvent  qu’une  infection 
bacillaire  généralisée  du  fœtus  humain  est  exceptionnelle;  ils  ne 
renseignent  pas  sur  la  fréquence  possible  d’une  bacillose  limitée  ; 
les  observations  de  Schmorl  etKockel  sont  particulièrement  intéres¬ 
santes  à  ce  point  de  vue  ;  elles  permettent  d’apprécier  les  difficultés 
énormes  qui  entourent  souvent  la  démonstration  de  la  bacillose 
héréditaire  ;  dans  un  cas,  l’examen  minutieux  des  coupes  du  foie 
put  seule  mettre  en  évidence  la  tuberculose  que  l’inoculation  expé¬ 
rimentale  elle-même  n’avait  pas  révélé  ;  c’est  encore  la  bactérios- 
copie  qui  fit  faire  le  diagnostic  dans  une  deuxième  observation  : 
bien  certainement,  si  on  n’avait  pas  été  mis  en  garde  contre  l’invrai¬ 
semblance  de  la  non-infection  fœtale  par  l'étude  préalable  des  pla¬ 
centas  et  par  la  notion  de  leur  tuberculose,  on  aurait  passé  à  côté  ■ 
de  ces  deux  faits  congénitaux;  il  faut  en  effet  une  investigation 
extraordinairement  patiente  et  minutieuse  pour  dénicher  quelques 
bacilles  perdus  dans  un  organe  ;  encore  ces  recherches  n’aboutissent 
elles  à  un  résultat  positif  que  si  on  est  favorisé  par  la  chance.  Dans 
deux  autres  cas,  Schmorl  et  Kockel  ne  purent  révéler  l’infection 
fœtale  ni  par  les  colorations  bacillaires  ni  par  les  inoculations  et 
cependant  l'étude  jdes  lésions  placentaires  avait  montré  des  bacilles 
dans  les  vaisseaux  des  villosités  choriales. 

11  est  donc  certain  que  des  inoculations  de  la  totalité  du  fœtus  ofit 
seules  une  signification  précise  ;  dans  les  cas,  peu  fréquents  du  reste, 
où  elles  ont  été  laites  (Galtier,  Gaertner)  elles  ont  donné  une  pro¬ 
portion  absolument  inattendue  de  bacilloses  fœtales  (10.  à  20  p.  100). 
Mais  ces  résultats  sont  passibles  d’objections  graves  ;  d'abord  ils  ' 
sont  contraires  aux  observations  constamment  négatives  de  Koch, 
Straus,  Jâckh  (1)  chez  des  petits  laissés  en  vie,  ce  qui  diminue  leur 
portée;  en  outre  ils  ont  été  obtenus  chez  des  animaux  de  laboratoire 
auxquels  on  a  conféré  une  tuberculose  expérimentale  très  sévère,  se 


(1)  Dans  un  cas  personnel,  un  jeune  cobaye  né  d’une  mère  atteinte  de 
lésions  tuberculeuses  disséminées  fut  conservé  jusqu'à  7  mois  1/2  ;  tuber¬ 
culine  à  ce  moment  il  ne  réagit  pas;  sacrifié  il  fut  trouvé  indemne  do 
tuberculose.  , 
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rapprochant  sans  •clouto  des  igranulies  hwmaines,  maïs  dïfîérant 
beaucoup  dés  phtisies  pulmonaires 'dhronicfaes.  Il  faudrait  réaliser 
les  expériences  avec  des  fœtus  humains,  ce -qui  est  impossible. 

‘La  difflcalté  pourrait  être  .'tourné  par  la  tuberculinisation  ;  Nocard 
èt  Bang  ont  poursuivi  dans  ce  sens,  chez  les  bovidés,  des  recherches 
du  plus  grand  intérêt  qui  peuvent  se  résumer  ainsi  ;  troupeaux  déci-r 
més  pariaituberculose  (une  grande  partie  ■des  auimauxréagissent  à  la 
tuberculine)  ;  isolément  des  veaux  provenaut  des  vachesayant  réagi  ; 
ces  veaux  sont  élevés  à  l’abri  de  toute  contagion  par  la  voie  digestive 
comme  par  la  voie  atmosphérique  ;  tuberculinés  au  bout  de  un  et 
deux  ans  ils  sont  trouvés  indemnes  de 'tuberculose,  et  il  est  clair 
qu’à  ce  moment  on  pouvait  les  considérer  comme  définitivement  à 
l’abri  de  l’évolution  tardive  du  germe  tuberculeux  que  leur  mère 
aurait  pu  leur  transmettre  héréditairement.  Ces 'expériences  sont 
donc  très  importantes-;  la  seule  objection  qu’on  puisse  leur  oppo¬ 
ser,  c’est  que  les  vaches  reconnues  malades  par'  la  tuberculine 
avaient  (une  partie  d’entre  elles  au  'moins)  des  lésions  minimes  peu 
aptes  à  entraîner  une  coutamiiiatinn  du  fœtus  :  le  résultat  eût  été 
plus  démonstratif'si  on  avait  ojiéré  surun 'lot  de  vaches  cliniquement 
tuberculeuses -dont  tous  les  rej-etons  auraient  été  tuberculinés. 

Chez  l’homme, 'Oes  recherches  ne  pourraient  être  faites  que  dans 
des  cas  tout  particuliers';  'on 'sait  (Sohreiher)  que  le  nouveau  irë 
supporte  admirablement  de  fortes  doses  de  tu'bercûline  et  M.  Hutinel 
'a  montré  quels  services  peut  rendre  au  diagnostic,  chez  reriîant, 
l’emploi  -de  la  tuberculine  à  doses  'très  faibles,  «nais  la  tuberculi¬ 
nisation  est  tenue  chez  l’homme  dans  une  telle  suspicion  qu’elle 
ne  peut  constituer  qu’une  méthode  'd’exception  '(1). 

■En  résumé,  on  voit  que  la  proportion  des  tuberculoses  congénitales 
sans  lésions  .n’est  pas  oo'nnue  avec  oerti'tade  -;  comme  les  recherches 
expérimentales  me  'sonit  pas  idirectement  applicables  .à  l’homme,  et 
d’aille.m-s  sont  -contradictoires,  que  les  faits  négatifs  observés  chez 
les  fœtus  humains  ne  sont  pas  probamts,  le  problème  de  rhérédi'té 
parasitaire  -de  la  tuberculose  reste  .posé  à  la  suite  de  l’étude  directe 
de  la  question  ;  poui-.arriver  iiune  solution  il  faut  recourir  à  d’autres 
méthodes,  en  particu'lier  à  l’étude  des  conditions  de 'la  tranBmiissio.'n 


(1)  J’ai  eu  occasion  de  tuberculiner,  sur  le  conseil  ’de  M.  Hutinel,  l’en¬ 
fant  d’une  femme  morte  de  granulie  à  la  lin  de  la  grossesse  ;  tùberculiné 
dans  le  cours  du  deuxième  mois,  il  ni’a  pas  réagi  :  actuellement,  il  est 
âgé  de  2  ans  ,1/2  et  se  porte  très  bien. 
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placentaire  de  la  bacillose  et  à  l’observation  46  la  tuberculose  du 
piieinienâge  (1). 


La  transmission  placentaire  de  la  bacillose  est  fonction  de  deux 
éléments  :  l’infection  du  sang  maternel  et  la  perméabilité  du  pla¬ 
centa. 

0r  l’étude  de  la  virulence  du  sang  chez  les  tuberculeux,  complétée 
par  les  recherches  espérimentales  (2)  et  par  l’étude  de  la  virulence 
du  jus  musculaire  -montre  que  le  bacille  de  la  tuberculose  humaine 
ne  séjourne  pas  volontiers  dans  le  sang  des  mammifères  ;  le  parasi¬ 
tisme  latent  du  sang -est  une  ih-^’-pothèse  sans  fondement;  Toutefois 
on  ne  saurait  en  conclure  -à  l’impossibilité  d'une  hërédo-contagion 
en  dehors  de  la  granulie  -;  en  effet  dans  la  phtisie -Chronique  sans 
granulie  des  traversées  bacillaires  du  sang  ont  lieu  assez  souvent; 
il  n’est  donc  pas  impossible  que  les  bacilles  arrivent  en  petite 
quantité  .au  placenta  -dans  le'counstfte  la  phtisie  lOiidinaire.  ^Se  -dëpo- 
sent-ils^alors  dans  . les  sinuosités-des  lespaoes  intervilleux, piioduiBent- 
ils  .des  lésions,  ont-ils  des  facilités  pam-  traverser  un  placenta  ^ 
intact? 

On  -ne  peut  raisoniner  par  analogie  d’après  ce  qu’on  oounait  dé  la 
perméalrilité  plaoentaire  lohezles  animaux::leB-i-emarquabies  travaux 
de  Ma'thias  Duvai  ont  montré  «  que  les  dispositions  sont  absolument 
différentes  dans  le  placenla  de  tel  animai  comparativement  au  pla¬ 
centa  de  ilol  autre  ;  .hiein  plus  elles  .-sont  -différemtes  pour  mn  animal  - 
selon  qu’il  slagit  de  la  première -ou  -de  la  seconde  moitié  de  la  ges¬ 
tation  ».  Chez  les  rongeurs  .à  la  lin  de  la  gestation  le  passage  des 


.(1)  L’inoculation  du  sa-ng  ombilical  au  moment  de  l’accouchement  est 
une  méthode  -accessolBe  intéressante  ;  mais  jusqu'à  présent  .elle  ri’a  fait 
qulajouter  un  élément  de  oontrôle  à  Tétude  plus  ou  imoins  détaillée  des, 
organes  l’eetaux  ;  dans  aucun  cas,  on  n’a.rencontrë  aine  àafeotion  bacillaire 
sanguine  chez  -nn  nouveau  ne  qui  -soit  resté  .en.  vie  ;;  or  -ce  -sont  -des  .obser¬ 
vations  de  ce  genre  qu’ü  faudrait  apporter  pour  étayer  isur  une  base  solide 
la  théorie  de  ühérédité  du  germe.  Malheureusement  il  n'est  pas  probable 
que  la  méthode  de  rinoculation  du  sang  ombilical  soit  jamais  bien  utile 
il  ce  point  de  vue. 

Quant  aux  arguments  cliniques,  ils  sont  passibles  d’objections  si  graves 
que  leur  valeur  scientifique  est  secondaire. 

(2)  Dans  la  tuberculose  généralisée-  du  cobaye  mon  arrivée  à  la  période 
-cachectique  le  sang -n’est  pas  virulent  (expéiiienoes  personnélles).  . 
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germes  delamère  au  fœtusne  rencoutre  que  des  o)3slacles  minimes; 
il  ne  semble  pas  qu’il  en  soit  de  même  dans  l’espèce  humaine  ;  mais 
les  notions  actuelles  sur  la  structure  histologique  du  placenta 
humain  sont  trop  incomplètes  pour  permettre  une  conclusion  théo¬ 
rique.  L’étude  directe  du  placenta  des  tuberculeuses  est  encore 
fort  peu  avancée  en  raison  des  difficultés  extrêmes  de  ces  recherches  ; 
aussi  n’avons  nous  des  connaissances  précises  que  sur  un  très  petit 
nombre  des  cas  publiés  ;  il  est  vraisemblable  ;  1“  que  dans  l’espèce 
humaine,  les  bacilles  ne  peuvent  pas  traverser  un  placenta  normal, 
2"  que  le  placenta  est  un  organe  où  les  tubercules  ne  se  développent 
pas  volontiers;  si  ces  deux,  points  étaient  démontrés  d’une  manière 
définitive,  on  serait  en  droit  de  repousser  ipso  facto  la  fréquence 
de  l’hérédo-contagion  ;  mais  trop  d’inconnues  persistent  encore 
parce  qu’on  accorde  une  grande  valeur  à  ce  mode  de  raisonnement. 

VI 

La  grande  fréquence  de  la  tuberculose  du  premier  âge  est  admise 
actuellement  par  tous  les  médecins  ;  les  partisans  de  l’hérédité  du 
germe  en  concluent  à  l’existence,  dans  la  toute  première  période  de 
la  vie,  d’une  cause  d’infection  de  grande  intensité  qui  serait  l’apport 
congénital  du  bacille  :  les  contagionnistes  incriminent  au  contraire  - 
une  infection  post  partum  facile  à  comprendre  par  les  occasions 
multiples  de  contamination  qui  entourent  les  enfants  des  tubercu¬ 
leux.  Le  seul  moyen  de  départager  les  défenseurs  et  les  adversaires 
de  l’hérédité  du  germe,  c’est  de  raisonner,  non  pas  sur  le  fait  en 
lui-même  de  l’extrême  fréquence  de  la  tuberculose  infantile,  mais 
sur  les  caractères  qui  lui  donnent  sa  physionomie  propre. 

Deux  de  ces  caractères  offrent  une'telle  constance  qu’on  doit  les 
regarder  comme  l’expression  d’une  loi  précise  de  la  pathologie  de 
l’enfance  ;  c’est  d’abord  la  grandi  rareté  de  la  tuberculose  infantile 
avant  trois  mois,  puis  ce  fait  que  la  fréquence  de  la  tuberculose  des 
4  ou  B  premières  années  augmente  avec  l’âge.  Pour  les  contagion¬ 
nistes,  ces  particularités  sont  faciles  à  expliquer  :  la  période  d’indem¬ 
nité  qui  s’étend  de  la  naissance  à .  trois  mois,  c’est  la  période 
employée  par  les  enfants  exposés  à  la  contagion  pour  constituer 
leurs  lésions;  les  cas  de  tuberculose  très  pi’écoce  relèvent,  soit  d’ûne 
bacillose  congénitale,  soit  d’une  contagion  particulièrement  préma¬ 
turée  et  intense  ;  l’augmentation  du  nombre  des  tuberculoses  pro¬ 
portionnellement  à  l’âge  se  comprend  d’elle-môme. 

Pour  les  partisans  de  l’hérédité  directe,  l’absence  de  tubercules 
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immédiatement  après  la  naissance  s’explique  non  moins  facilement 
par  l’hypothèse  de  l’état  latent  de  la  tuberculose  du  premier  âge,  et 
c’est  également  cette  hypothèse  qui  rend  compte,  d’après  eux  de  la 
proportion  ascendante  des  tuberculoses  infantiles  aux  différents 
âges.  Nous  sommes  donc  amenés  à  examiner  de  près  cette  théorie, 
qui  est  le  dernier  rempart  derrière  lequel  se  retranchent  les'non- 
contagionnistes. 

De  tous  les  médecins  qui  ont  adopté  et  défendu  l’hypothèse  de  la 
latence  du  germe,  c’est  Baumgarten  qui  l’a  développée  le  plus,  la 
poussant  jusqu’à  ses  dernières  conséquences  et,  rattachant  ainsi  à 
l’hérédité  la  majorité  des  tuberculoses  de  l’âge  adulte  et  même  de  la 
vieillesse.  Voici  de  quelle  manière  selon  lui,  on  doit  concevoir  cette 
hérédité. 

Les  germes  sont  apportés  à  l’être  nouveau,  soit  au  moment  de  la 
conception  par  l’ovule  ou  par  le  spermatozoïde,  soit  au  cours  de  la 
vie  intra-utérine,  par  la  voie  des  échanges  vasculaires;  suivant  leur 
nombre,  suivant  les  conditions  de  terrain  rencontrées,  les  germes 
infectants,  ou  bien  se  développeront,  ou  bien  resteront  à  l’état 
latent  ;  dans  le  premier  cas,  une  tuberculose  congénitale  ou  une 
tuberculose  infantile  précoce  apparaîtra;  cette  alternative  est  très 
rare,  parce  qu’elle  suppose  une  infection  embryonnaire  intense,  et 
que  dans  l’immense  majorité  des  cas,  l’infection  est  fort  discrète,  un. 
ovule  ou  un  spermatozoïde  ne  pouvant  renfermer  qu’une  proportion 
minime  de  germes,  peut-être  un  seul,  et  le  placenta  ne  laissant 
passer  les  bacilles  qu’en  très  petit  nombre. 

Les  quelques  parasites  qui  ont  pénétré  dans  l’embryon  rencon¬ 
trent  là  des  tissus  jeunes,  en  voie  de  croissance  rapide,  peu  favora¬ 
bles  au  développement  des  germes;  ils  vont  donc  rester  jusqu’à  la 
naissance  dans  une  sorte  d’état  larvaire  :  après  la  naissance  ils  per¬ 
sistent  encore  quelque  temps  à  l’état  larvaire,  mais  il  est  impossible 
d’admettre  qu’ils  restent  dan;  cet  état  pendant  le  long  espace  de 
temps  qui  va  s’écouler  avant  l’éclosion  des  accidents;  Baumgarten 
n’a  jamais  rien  dit  de  semblable  et  déclare  que  c’est  absolument  à 
tort  qu’on  lui  prête  une  telle  idée.  Passée  la  première  période  de  la 
vie  qui  dure  3,  4  mois,  peut-être  davantage,  au  plus  lard  un  an  ou 
deux;  les  germes  produisent  dans  l’oi’ganisme  des  foyers  tubercu¬ 
leux,  inappréciables  pour  le  clinicien,  mais  que  l’anatomiste  peut 
trouver,  à  la  condition  toutefois  qu’il  les  cherche  minutieusement  ; 
ces  foyers  tuberculeux  restent  latents  de  longues  années  et  sont  le 
point  de  départ  des  manifestations  ultérieures  de  la  tuberculose  chez 
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le  jeune  homme  et  chez,  l’adulte:. Ainsi  après  la  naissance,  trois 
périodes- bien  distinctes  ;  première  période  de  tuberculose'  occulte, 
pendant  laquelle  les-  germes  produisent  des  lésions  nulles  ou  si 
minimes  qu’elles  échapperont  facilement  même  à  un  observateur 
prévenu;  seconde:  période  de  tuberculose  latente  à  foyers  consti¬ 
tués;  troisième  période,  quelquefois  très  tardive  et-  pouvant  d’ail¬ 
leurs  faire  défaut,  dans  laquelle  la  forme  antérieure,  purement  ana¬ 
tomique,  donne  naissance  à  une  éclosion  clinique.de  la  maladie. 

Il  reste  à  indiquer  quelle  serait  la  localisation  des.  germes  apportés 
congénitalement;- selon  Baumgarten,  ils  vont  se  fixer  de  préférence 
dans  certains  organes  internes^  parmi  lesquels  les  ganglions  lympba^ 
tiques  et  la  moelle  osseuse  viennent  en  première  ligne;  voilà  pour¬ 
quoi  les  adénites  scrofuleuses  et  les  tuberculoses  osseuses  ou  articu¬ 
laires  sont  fréquemment  la  manifestation  initiale  de-  la  tuberculose 
héréditaire  :  assez  souvent  aussi  la  phtisie.-  pulmonaire  apparaît  la 
première,  par  métastase,  secondaire  aux  dépens  d’un  foyer  ganglion-- 
naire  ou  osseux  resté  caché:  D-’ailleua?»  Les-  germes  de  l’embryon 
pourraient,  d’après  Baumgarten  se  localiser  spécialement  dans  les 
ganglions,  bronchiques,,  voire  m:ôme  dans  les  poumons. 

Bien  des  particularités,  de  la  tuberculose  vont  m-aintenan-li  s’expli¬ 
quer  facilement  ;,  on  comprend  pourquoi-  les^  autopsies  faites  dans 
les  premiers  mois  ne- révèlent  généralement  aucun  lubercule,  pour¬ 
quoi  pratiquées  plus  tard,  elles  montrent  des  tuberculoses  de  plus 
en  plus  nombreuses.  C’est  que  non  seulement  alors  les  foyers  tuber¬ 
culeux  sont  devenus  anatomiquement  appréciables,  mais  que  en 
outre  les  petites  poussées  intercurrentes,  d'autant  moins  rares  que 
l’eufant  est  plus  ûgé,  mettent  plus  facilement,  l’ebservateur  sur  la 
piste  de  ces  foyers. 

La  théorie  de  Baumgarten,  considérée  au  point  de  vue  critique  ne 
forme  pas  un  tout  homogène,,  un  bloc  compact  duquel  on  puisse 
dire  qu’on  l’accepte  ou  qu’on  le  repousse  ::  elle  est  fondée  sur  des 
assertions  de  valeur  inégale,  les  unes  conformes  à  la  réalité,  d'autres 
purement  hypothétiques. 

.  Trois  points,  dans  cette  théorie  sont  inattaquables  :  i”'  L'in  fiée  Mon 
fœtale  doit  être,  sauf  exception,,  très  discrète  à  l'origine  (1).  2°  La 


(1)  Mais  ces  germes  n' auront-ils  pas  le  temps  de  se  multiplier  largement 
jusqu’au  moment  de  la  naissance?  Baumgarten  prétend  que  non,  en  in¬ 
voquant  une  prétendue  résistance  des  tissus  embryonnaires;  les  observa¬ 
tions  de  tuberculose  congénitale,  en  nous  révélant  dans  fa-  plupart  des 
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possibilité  d’une  tuberculose  latente,  restant  telle  de- longues  années,  ■ 
est  parfaitement  établie  :  On  ne  peut  tenir  aucun  compte  des,  rai¬ 
sonnements  théoriques  suivant  lesquels  ce  long  sommeil  des-  germes'- 
suivi  d’une  explosion  d’accidents  terminaux  serait  invraisemblable; 
les  enseignements- de  l’anatomie  pathologique  sont  là  pour  montrer 
que  l’apparition,  de  t-uberculoses  graves  a.lieu  presque  toujours  chez 
des  sujets  porteurs  depuis  un  temps  prolongé  de  foyers  tuberculeux 
latents,  où  les.  bacilles  ont  conservé  leur  virulence.,  restant  longtemps 
inofîensifs  pour,  finalement,  envahir  l’économie  sous  des  influences 
diverses;  3“  La  possibilité  d'une  bacillose  occulte  à  la  naissance  n'est 
pas.  contestable..  Mais  pour  l’expliquer,,  point  n’est  besoin  d’in¬ 
voquer  un  état  larvaire  mystérieuse;  ces  faits  répondent  tout  sim¬ 
plement  à  une  infection  des  derniers  jours  de  la  vie  intra-utérine  ; 
les  bacilles.n’ont  pas  eu  le  temps:  de  constituer  leurs  lésions  habi¬ 
tuelles.  Baumgarten  superpose  à  ce  fait  incontestable:  d’une  bacillose 
occulte  congénitale  deux  hypothèses  :  la  fréquence,  de  ces  cas; 
leur  durée  relativement  longue. 

Pour  la  fréquence,,  nous  avons  vu  qu’on  ne  peut  guère  l’apprécier 
directement;  encore  faut-il  tenir  compte  cependant  du  nombre  imr- 
posant  des  faits  n.égatifs  d.’inoc.ulation,,  des- tuberculinisations  néga-. 
tives,  des-  autopsies  négatives  après  une  survie  prolongée.  —  Quant 
à  la  longue  durée  pendant  laquelle  persisterait  le  manque'  de-  lé¬ 
sions,  elle  ne  s’accorde  pas  avec  la.  connaissance  de  l’évolution  de 
la  tuberculose  :,  les;  bacilles  ne  mettent  pas  trois  mois  eu  général 
pour  créer  des  tubercules,  et  la  tuberculose  cutanée  de  l’homme 
est  à  ce  point  de  vue-  tout,  à,  fait  instructive..  Néanmoins  il.  est  vrai 
que  dans  les  inoculations  de  produits  fuherculeux  peu  virulents,  les 
animaux  ont  parfois  des  réactions  très  lentes,  qu’une  autopsie 
négative  faite  après  deux  et  trois-mois  ne:  permet  pas  d’éliminer 
complètement  la  tuberculose.  On  peut  donc,  accorder  qu’une,  infecr- 
tion  réalisée  dans- les.  derniers,  jours  de.  la  vie, intra-utérine  est  apte 
à  demeurer  occulte  jusqu’à  trois  et  quatre  mois;  mais- ce  qu’on  ne 
saurait  admettre  sans  hypothèse  nouvelle,,  ciest  qu’une  infection 
ovulaire  reste;  neuf  mois,  sans  se  manifester,  ou  qu’une  conta-giom 
intra-utérine  ne  crée  aucune  lésion  appréciable  avant,  six.  mois  ou) 
un  an..  Cette  hypothèse:  nouvelle  est  la.  résistance  des:  tissus  jeunes 


cas'une- infèotion  grave' ne'  sont  guère  favorables  à  cette  opinion.  Baum¬ 
garten  répond  que  ces  cas  résultent  dune'  infection  fœtale  exceptionnelle'- 
ment  intense  (?) 
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à  l’infection,  et  ici  nous  entrons  dans  le  domaine  des  invraisem¬ 
blances. 

En  laveur  de  cette  soi-disant  résistance,  on  a  invoqué  les  expé¬ 
riences  de  Mafl'ucci  sur  les  embryons  de  poulet,  et  une  expérience 
semblable  de  Baumgarten;  mais  la  période  occulte  réalisée  n’a  pas 
été  bien  considérable  ;  d’ailleurs  comment  conclure  en  matière  de 
tuberculose  des  tissus  des  oiseaux  à  ceux  de  l’homme  ;  on  a  invoqué 
aussi  les  expériences  de  Maffucci  chez  le  lapin  ;  elles  n’entraînent 
nullement  la  conviction  ;  on  a  invoqué'  enfin  en  faveur  de  la  tuber¬ 
culose  occulte  du  premier  âge,  la  vie  latente  des  bacilles  dans  le 
corps  des  oiseaux  adultes,  (Expériences  de  H.  Martin,  Gaertner, 
Auclair).  Mais  il  y  a  ici  une  pétition  de  principe  :  pour  s’appuyer 
sur  ces  expériences,  il  faudrait  d’abord  être  sûr  que  les  tissus 
embryonnaires  et  infantiles  sont  réfractaires  au  développement  des 
microbes,  ce  qui  est  justement  le  point  en  litige. 

Or  l’expérimentation  est  contraire  à  cette  manière  de  voir  :  Pas¬ 
teur,  Sanchez Tolédo,  Gaertner,  Straus  n’ont  jamais  observé  que 
les  très  jeunes  cobayes  montrassent  une  plus  grande  résistance  que 
les  cobayes  adultes  :  l’observation  clinique  confirme  de  tous  points 
ce  que  nous  apprend  l’expérimentation,  et  nous  montre  que  l’orga¬ 
nisme  du  jeune  enfant  est  un  merveilleux  terrain  de  culture  pour 
le  bacille. 

Donc  on  ne  peut  admettre  après  la  naissance  une  période  d’état 
larvaire  prolongée,  et  on  ne  peut  pas  non  plus  rattacher  à  une 
infection  conceptionnelle  ou  intra-utérine  précoce  des  tuberculoses, 
qui  ne  font  leur  première  apparition  que  plusieurs  mois  après  la 
naissance  ;  le  seul  point  sur  lequel  puisse  encore  à'  l’heure  actuelle 
porter  la  discussion,  est  celui-ci  ;  les  tuberculoses  infantiles  qui 
commencent  vers  quatre,  cinq,  six  mois  (un  certain  nombre  de 
'tuberculoses  remontent  peut-être  à  cet  âge)  relèvent-elles  d’une 
contagion  exogène  ou  d’une  infection  intra-utérine  des  derniers 
temps  de  la  grossesse? 

Eh  bien,  il  n’y  a  qu’un  moyen  de-  le  savoir  :  c’est  d’étudier  ces 
tuberculoses  en  elles-mêmes;  les  partisans  de  l’hérédité  parlent  de 
foyers  latents,  cachés  dans  des  organes  où  le  courant  circulatoire 
fœtal  les  a  fait  échouer  :  cherchons  à  vérifier  cette  hypothèse,  et 
renonçons  définitivement  à  la  théorie  de  Baumgarten,  si  contraire¬ 
ment  aux  affirmations  des  non-contagionnistes,  les  manières  d’être  , 
de  ces  foyers  nous  amènent  logiquement  à  invoquer  pour  leur  étio¬ 
logie  une  contagion  extra-utérine. 
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Un  pi’emier  fait,  dont  il  est  impossible  de  ne  pas  être  frappé, 
c'est  que  plus  les  enfants  sont  âgés,  et  plus  les  tuberculoses  latentes 
deviennent  nombreuses  relativement  aux  autres  formes  de  lamaladie:  • 
chez  les  très  jeunes  enfants  elles  sont  exceptionnelles  :  au-dessous 
de  un  an  ou  elles  ne  se  voient  guère.  Comment  donc  faire  remonter 
à  une  infection  congénitale  l’origine  d’un  grand  nombre  de  tuber¬ 
culoses,  puisque  nous  constatons  entre  la  toute  première  enfance, 
(où  la  luberculose  ne  se  voit  pour  ainsi  dire  pas)  et  l'enfance  pro¬ 
prement  dite  (deux  à  dix  ans)  une  période  intermédiaire  qui  sem¬ 
ble  peu  compatible  avec  l’existence  de  foyers  tuberculeux  latents. 

Mais  serrons  le  problème  de  plus  près  et  considérons  ces  foyers 
dans  leur  forme  anatomique. 

Parmi  les  foyers  tuberculeux  qui  sont  fréquemment  une  cause 
d’auto-infeclion  chez  les  enfants,  le  premier  rang  appartient  sans 
conteste  aux  foyers  médiastinaux;  ce  sont  eux  qu’on  trouve  géné¬ 
ralement  à  l’origine  des  diverses  tuberculoses  cliniques  dans  le 
jeune  âge  ;  comment  s’infectent  ces  ganglions? 

Dans  un  petit  nombre  de  cas,  ils  se  prennent  secondairement  à 
une  luberculose  cervicale  descendante  ou  à  une  tuberculose  abdo¬ 
minale;  la  plupart  du  temps  la  tuberculose  des  ganglions  broncbi- 
ques  parait  primitive  :  l’opinion  classique  ne  va  pas  au-delà  de 
cette  apparence  et  l’interprète  suivant  les  tendances  personnelles 
dans  le  sens  de  l’hérédité  ou  dans  le  sens  de  la  contagion  ;  on  trouve 
dans  la  littérature  les  théories  les  plus  variées  pour  expliquer  l'ar¬ 
rivée  des  gei-mes  aux  ganglions  ;  Baumgarten,  Hencke,  Bang, 
Kelscli  croient  à  l'apport  congénital;  d’autres  auteurs  invoquent  la 
pénétration  au  travers  d’un  parenchyme  pulmonaire  intact,  la  péné¬ 
tration  au  travers  d’un  parenchyme  lésé,  la  pénétration  par  la  mu¬ 
queuse  des  grosses  bronches  et  de  la  trachée,  la  pénétration  par  la 
muqueuse  des  voies  aériennes  supérieures;  enfin  quelques  auteurs 
vont  plus  loin  et  admettent  que  la  localisation  dans  le  médiastin 
peut  avoir  lieu  par  l’arrivée  d’un  bacille  entre  n’importe  où  et 
n’importe  comment  et  ne  créant  de  lésion  qu’à  son  point  d’arrivée 
thoracique. 

Cette  dernière  hypothèse  est  inadmissible  ;  la  connaissance  des 
lois  qui  déterminent  l’évolution  de  la  tuberculose  chez  les  animaux 
comme  chez  l’homme  permet  d’affiriner  que  le  bacille  de  Koch,  en¬ 
trant  dans  l’organisme,  laisse  toujours  une  trace  de  son  passage  au 
T.  181. 
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niveau  de  la  porte  d’entrée  ou  dans  son  voisinage,  dans  la  sphère 
lymphatique  correspondante. 

Four  choisir  entre  les  autres  hypothèses,  on  serait  embarassé  si 
réellement  la  tuberculose  médiastine  était  primitive  :  mais  il  n’en 
est  rien  ;  Parrot  a  démontré  depuis  longtemps  que  les  ganglions 
bronchiques  sont  comme  le  miroir  du  poumon,  que  toute  adénopa¬ 
thie'  bronchique  a  son  origine  expliquée  par  une  lésion  conconiit- 
tante  du  parenchyme  pulmonaire.  M.  Hutinel  a  continué  et  com¬ 
plété  la  démonstration  de  Phrrot;  nous  mênie  avons  pu  constater 
l’exactitude  et  la  presque  constance  des  résultats  annoncés  par 
Parrot  et  par  Hutinel,  à  condition  toutefois  qu’il  s’agisse  de  tuber¬ 
culoses  intra-thoraciques  l’opinion  inverse  des  classiques 

résulte  de  l’insuffisance  des  recherches.  Quant  à  la.  tuberculose  mé¬ 
diastine  occulte  annoncée  par  Loomis  et  Pizzini  c’esfc-à-dire  la  loca¬ 
lisation'  au  médiastin  d’une  bacillose  restant  occulte  et  devenant 
ultérieurement  le  point  de  départ  de  tuberculoses  anatomiques  ou 
cliniques,  elle  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  pathologie  infantile. 

Par  conséquent  à  la  notion  de  la  tuberculose  médiastine  primi¬ 
tive,  il  faut  substituer  dans  la  grande  majorité  des  cas,  celle  d’une 
tuberculose’  médiastino-pulmonaire  :  celle-ci  éveille  immédiatement 
l’idée  d'une  infection  pénétrant  dans  l’organisme  par  la  voie  bron¬ 
chique. 

Il  va  sans  dire  que  la  simple  constatation  d'une  tuberculose 
pulmonaire  accompagnée  ou  non  d’adénopathie  médiastine  n’a 
au  point  de  vue  étiologique  aucune  signification  précise  ;  étant 
donnée  la  facilité  avec  laquelle  le  poumon  se  tuberculise  quand 
un  endroit  quelconque  du  corps  recèle  un  noyau  tuberculeux,  on 
ne  peut  pas  conclure  à  une  infection  par  les  voies  aériennes  lorsqu’on 
trouve  à  l’autopsie  de  vieilles  lésions  pulmonaires,  car  on  pourra 
toujours  objecter  que  celles-ci  provenaient  d’une  métastase  secon¬ 
daire  réalisée  aux  dépens  d’un  foyer  plus  ancien,  peut-être  congéni¬ 
tal,  caché  dans  un  os,  un  ganglion,  une  articulation... 

Mais  il  n’en  est  plus  de  même  quand  on  est  en  présence  de  la 
forme  spéciale  de  la  tuberculose  que  l'inhalation  détermine  chez  le 
jeûné  enfant',  les  cai-actères  de  cette  tuberculose  permettent  de  la 
reconnaître  aisément;  et  lorsqu’on  l’a  dépistée,  on  peut  affirmer 
nettement  l’origine  exogène  de  l’infection. 

Cette  tuberculose,  tout  a  fait  distincte  des  formes  communément 
décrites,  indiagnostiquable  cliniquefnent,  be  peut  être  reconnu  sur 
le  cadavre  q.ue  grâce  à  une  investigation  minutieuse.  Dans  sa  forme 
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type  elle  est  nbsolumesnt  superposable  à  la  tuberculose  d’iuoculation 
sous-cutanée  du  cobaye  ;  elle  est  représentée  par  un  nodule  pulmo¬ 
naire  minuscule,  généralement  isolé,  le  plus  souvent  sous-pleural, 
siégeant  à  la  base  ou  à  la  partie  moyenne  et  commandant  à  une 
adénopathie,  interbronchique,  puis  mé-diastine,  considérablement 
développée  par  suite  de  l’intensité  des  réactions  ganglionnaire  chez 
le  jeune  enfant;  il  y  a  subordination  évidente  entre  le  siège  du  foyer 
pulmonaire  primitif  et  celui  des  ganglions  témoins  :  quand  le  virus, 
arrive  au  hile  en  suivant  les  voies  lymphatiques  accolées  aux  bron¬ 
ches,  ce  sont  les  ganglions  intra-parenchymateux  du  lobe  infecté 


Fig.  I.  —  Tubercdcose  d’inhalation. 


Outre  les  altérations  tuberculeuses  récentes  disséminées  dans  les  deux  pou-' 
nions,  ceux-ci  offrent  des  lésions  anciennes  de  même  nature  dont  la 
disposition  est  caractéristique.  A  la  partie  antérieure  du  poumon  droit 
existe  un  gros  noyau  caséeux  à  centre  puriforme  ;  c’est  le  foyer  primitif. 
Les  ganglions  interbronchiques  du  pédicule  pulmonaire  droit  sont 
caséeux  et  commencent  à  se  ramollir,  ce  sont  les  yanylions  témoins  du 
chancre  d’inoculation  représenté  par  le  foyer  précédent.  Les  ganglions 
médiastinaux  sont  eux  aussi  tuberculisés,  mais  leurs  lésions  sont  évi¬ 
demment  moins  avancées  que  celles  du  foyer  pulmonoire  et  des  gan¬ 
glions  interbronchiques,  car  elles  consistent  soit  en  une  caséification 
dure,  presque  totale,  sans  ramollissement,  soit  en  une  tuberculisation 
récente.  Nul  autre  point  de  l'organisme  ne  présentait  d'aussi  vieilles 
lésions. 
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qui  réapissent  les  premiers;  quand  le  foyer  sous-pleural  est  voisin 
du  hile,  les  bacilles  suivent  immédiatement  les  voies  lymphaliqnes 
sous-pleuralfs  qui  sont  les  plus  direoles  et  infectent  ceux  des  gan- 


Foyer  primitif  formé  par  une  oavernide  anfractueuse  au  niveau  d’une 
adhérence  pleurale  tris  ancienne.  —  Adénopathie  similaire,  interbron- 
rhique  et  niédiastine,  remontant  vers  le  cou.  —  Tuberculose  amygda- 
lienne,  l'ar  déglutition  de  B.  venant  de  la  cavernule;  infection  cervicale 
descendante  allant  à  la  rencontre  de  l'infection  ascendante. 

plions  du  hile  qui  répondent  au  siège  du  tubercule  initial.  Presque 
toujours,  le  premier  système  ganglionnaire  est  insuffisant  pouf 
arrêter  la  marche  envahissante  des  bacilles,  et  le  médiastin  se  prend 
à  son  tour,  la  disposition  des  adénites  présentant  du  reste  de  nom¬ 
breuses  variétés  de  siège,  de  volume  et  d’étendue  :  on  voit  maintes 
fois  la  tuberculose  relluer  du . médiastin  dans  les  régions  voisines; 
mais,  fait  remarquable,  le  poumon  du  côté  opposé  au  foyer  initial 
conserve  son  immunité;  il  est  même  surprenant  de  voir  avec  quelle 
constance  celle  règle  se  vérifie,  non  pas  que  a  un  moment  donné,  il 
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ne  puisse  se  faire  une  poussée  bilatérale  de  granulie  pulmonaire  ou 
de  broncho-pneumonie  ;  mais  alors  il  s’agit  de  lésions  beaucoup  plus 
jeunes;  les  foyers  qui  caractérisent  la  première  étape  restent  presque 
toujours  bornés  àun  poumon, l’intégrité  du  poumon  opposé  demeurant 
complète  alors  môme  que  le  médiastin  est  pris  dans  son  ensemble^. 

Le  foyer  primitif  pulmonaire  est  unique  dans  la  majorité  des  cas; 
quelquefois  il  est  constitué  par  un  groupe  de  nodules  très  rappro¬ 
chés  :  plus  rarement  on  trouve  deux  foyers  situés  à  grande  distance 
l’un  de  l’autre.  Quant  aux  foyers  multiples,  atteignant  à  la  fois  des 
points  variés  de  parenchyme  pulmonaire  ils  sont  exceptionnels  ; 
cette  éventualité  peut  se  produire,  mais  alors  la  valeur  sémiologique 
de  ces  cas  est  nulle,  il  n’est  pas  possible  de  les  distinguer  des  tuber- 
loses  thoraciques  relevant  d’une  localisation  secondaire  de  la  ma¬ 
ladie. 


Chancre  d’inoculation  représenté  par  un  foyer  tuberculeux  unique,  gros 
comme  un  grain  de  chènevis,  enkysté,  caséeu.x  et  ramolli  au  centre.  — 
Adénopathie  similaire  traduisant  netternent  la  marche  ascendante  des 
lésions .  —  Au-dessous  du  hile,  un  petit  noyau  caséeux,  probablement 
ganglionnaire,  est  accolé  à  la  face  médiastine  du  poumon. 

L’âge  réciproque  des  tubercules  péri-bronchiques  et  ganglion¬ 
naires  indique  une  infection  simultanée  du  parenchyme  et  du 
médiastin;  leur  topographie  élimine  l’hypothèse  d’une  infection 
rétrograde;  il  est  évident  en  effet, dansjles  cas  types,  que  les  lésions 
s’étalent  en  éventail  pour  ainsi  dire,  à  partir  du  foyer  primitif;,  dans 
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c,e&  conditions  un  transport  rétrogi-ade  de  l'infection,  de  la  pléiade 
ganglionnaire  ver.s  le  foyer  pulmonaire  unique,  n’est  pas  accep- 
taMe. 

La  tuberculose  d’inhalation  qui  lient  d’être  sommairement  décrite 
est'facile  à  différencier  de  la  tuberculose  banale  des  sommets  pul¬ 
monaires,  qui  du  reste  est  bien  rare  chez  le  jeune  enfant,  de  la 
tuberculose  par  contiguïté  partie  d'un  foyer  caséeux  du  médiastin, 
de  la  tuberculose  par  aspiration,  de  l’irradiatien  iympbalique  éma¬ 
nant  des  adénopathies  ii}tra-thoraciques,  enfin  de  la  tuberculose 
apportée  aux  poumons  par  une  infection  sanguine;  dans  ce  dernier 
cas  qui  est  au  point  de  -rue  étiologique  un  des  plus  importants  à 
connaître,  la  multiplicité  des  foyers  pulmonaires  disséminés  d’habi¬ 
tude  des  deux  côtés  du  thorax,  la  netteté  beaucoup  moindre  de  la 
réaction  ganglionnaire  sont  des  caractères  distinctifs  de  premier 
ordre;  il  n’est  guère  possible  de  rencontrer  alors  une  topographie 
lésionale  capable  de  simuler  la  forme  type  de  l’inoculation  pulmo¬ 
naire  primitive. 

En  notant  dans  les  autopsies  de  tuberculoses  de  la  première 
enfance  l’état  exact  et  l’age  respectif ,  des  lésions,  on  parvient  à  se 
rendre  compte  que  les  diverses  formes  rencontrées  se  classent  en 
deux  catégories  :  les  uns  out  des  alléralions  si  multiples,  si  com¬ 
plexes  que  l’étude  rétrospective  de  la  marche  de  la  maladie  est 
impraticable;  ces  cas  sont  perdus  pour  la  discussion;  ils  ne  prouvent 
rien,  ni  pour  ni  contre  la  théorie  contagionniste;  les  autres  offrent 
des  Ifisious  disposées  de  telle  sorte  qu’il  est  possible  de  reconstituer 
les  étapes  successives  de  l’infection,  et  par  suite  de  remonter  à 
l’origine,  de  retrouver  la  porte  d’entrée. 

Nous  avons  étudié  à  ce  point  de  vue  tous  les  cas  de  tuberculose 
infantile  que  nous  avons  rencontrés  depuis  trois  ans,  et  nous  avons 
vu  que  la  plupart  du  temps  les  accidents  étaient  dus  à  une  auto¬ 
infection  ayant  pour  point  de  départ  des  tuberculoses  revêtant  la 
forme  de  la  tuberculose  d’inhalation;  dcuis  tous  ces  cas  l’origine 
congénitale  de  la  bacillose  pouvait  être  écartée  à  coup  sûr. 

Comment  doit-ou  concevoir  au  point  de  vue  étiolo^que  les  autres 
formes  de  tuberculose  ? 

Un  petit  nombre  de  faits  rentrent  dans  la  catégorie  4e  la  tuber¬ 
culose  d’ingestion;  on  trouve,  alors  à  l’autopsie  des  lésions  mésenté¬ 
riques  à  disposition  rayonnée,  correspondant  ou  non  à  uue  lésion 
intestinale;  à  1  inverse  de  ce  qui  se  passe  pour  le  poumon,  le  foyer- 
visoéral  manque  d’ordinaire,  soit  qu’il  n’ait  jamais  existé,  soit  qu’il- 
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aSt  déjùidispam.  Comme  lOro  rsait  par  d’dtmde  de  la  tubereulose  d’in¬ 
gestion  secondaire  (déglutition  de  crachats  de  phtisiques)  que 
l’iaaÆectdon  .tuberculeuse  à  porte  d’entrée  intestinale  a  pour  première 
éta,pe  les  ganglions  mésentériques  frappés  successivement  dans 
l’ordre  où  iis  se  présentent,  l’exiateaoe  d’une  lésion  ainsi  constituée 
est  l’indice,  à  baiutopsie,  d’.une  contagion  par  les  dngesta  et  permet 
d’éliminer  l’héi’érlité  du  germe. 

Mais  quelle  étiologie  invoquer  .pour  les  tuberculoses,  si  nom* 
brenses  dit-oii,  où  les  organes  frappés  primitivement  sont  des  vis¬ 
cères  abdominaux,  des  os,  des  articulations,  des  ganglions,  tons 
organes  situés  loin  des  portes  d’entrée  du  bacille  ? 

On  doit  mettre  à  part  les  ganglions  du  cou,  qui  .peuvent  très  bien 
sbnfecter  parla  voie  buccopbàryngée,  sans  que  la  muqueuse  cornes* 
pondante  juésente  de  trace  permanente  du  passage  des  germes  ; 
dans  les  cas  d’adénites  scrofuleuses  primitives  du  cou  une  origine 
exogène  de  l’infection  est  fort  plausible  ;  néanmoins  on  est  forcé  de 
tenir  compte  de  l’opinion  d’après  laquellé  riiérédité  bacillaire  serait 
ici  directement  en  cause.  Il  est  superflu  de  chercker  à  résoudre  A 
toute  fonce  ce  problème  étiologique,  par  la  simple  raison  que  la 
tuberculose  locale  du  coüj  est,  contrairement  aux  apparences,  d’une 
extrême  rareté  chez  les  tous  jeunes  enfants;  en  effet  on  ne  doit  pas 
confondre  une  tuberculose  déclarée  cliniquement  primitive  avec  une 
tuberculose  réellement,  anatomiquement  primaire.  Or  les  ganglions 
du  cou  peuvent  s’infecter  par  voie  ascendante,  par  voie  descendante 
(retentissement  d’unelésionamygdalienne  ipiûmitive  ou  infection  par 
des  bacilles  fournis  par  un  foyer  pulmonaire  ouvert  dans  les  bran¬ 
ches  par  voie  bématogène),  enfin  (colonisation  de  bacilles  émanés 
d’uu  foyer  tuberculeux  latent  et  se  localisaut  d’autant  plus  volon¬ 
tiers  sur  les  ganglions  du  cou  que  ceux-ci  but  de  miiltipleB  occasions 
de  s’enflammei-  chez  les  .enfants).  Donc  seule  une  autopsie  complète 
permet  de  poser  le  diagnostic  d’adénite  tuixerculense  primitive  du 
cou  ;  .et  fli  roa  s’astreint  à  ce  oonfxôle  rigoureux  on  voit  diminuer 
dans  une  proportion  colossale  le  nombre,  dés  ganglions  scrofuleux, 
unique  mauifeetatioa  de  luibea:ouk>se. 

Quant  aux  tuberculoses  osseuses,  ganglioaunaires,  articulaires, 
nous  pensons  qu’il  est  logique  de  les  rattacher  à  l’hérédité  baeülaiüe 
lorsque  réellement  elles  sont  primitives  ;  on  ne  peut  pas  accepter 
l’hypothèse  fantaisiste  suivant  laquelle  le  bacille  entre  n’importe  où, 
par  une  brèche  banale  des  téguments  serait  venu  se  localiser  au 
point  malade,  ne  laissant  sur  son  passage' nulle  trace  visible.  Mais 
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nous  pensons  que  ces  tuberculoses  primitives  sont  absolument 
exceptionnelles;  si  l’on  veut  bien  ne  pas  se  contenter  d’un  diagnostic 
superficiel,  et  attendre  pour  se  prononcer  les  résultats  d’une  autop¬ 
sie  minutieuse  on  se  rendra  compte  que  les  tuberculoses  chirurgi¬ 
cales  sont  à  peu  près  toujours  des  tuberculoses  secondaires,  expli¬ 
quées  soit  par  une  tuberculose  médiastino-pulmonaire  d’inhalation, 
soit  par  une  tuberculose  mésentérique  d’ingestion  :  il  peut  se  faire 
que  le  foyer  pulmonaire,  médiastinal,  ou  mésentérique  qui  est  le 
point  de  départ  de  la  tuberculose  chirurgicale  soit  constitué  par  une 
forme  caséeuse  grave,  impossible  à  diagnostiquer  et  pourtant  immé¬ 
diatement  sérieuse  pour  le  malade  ;  c’est  dans  ces  cas  que  l’on  voit 
parfois  des  opérations  qui  s’adressent  à  une  tuberculose  périphé¬ 
rique  en  apparence  primitive  être  suivie  de  vrais  désastres,  par  suite 
d’un  coup  de  fouet  donné  à  la  tuberculose  latente  par  le  trauma¬ 
tisme  chirurgical.  Mais  il  arrive  aussi  que  la  tuberculose  d’inhala¬ 
tion  soit  insignifiante,  et  même  qu’après  avoir  enrayé  dans  la 
circulation  les  bacilles  qui  ont  colonisé  dans  les  os,  elle  guérisse 
complètement  ;  dans  .ce  cas  la  tuberculose  chirurgicale  sera  devenue 
une  tuberculose  locale  dans  le  vrai  sens  du  mot.  Il  est  malheureu¬ 
sement  presque  impossible  de  savoir,  cliniquement,  quel  est,  chez 
un  enfant  atteint  de  tuberculose  externe,  l’état  exact  des  lésions 
thoraciques. 

En  résumé,  à  l’origine  de  presque  toutes  les  tuberculoses  de  la 
première  enfance  on  trouve  des  foyers  tuberculeux  larvés  ou  latents 
dont  la  disposition  indique  une  origine  exogène  de  l’infection; 
c’est  dire  que  l’influence  directe  de  l’hérédité  est  secondaire  dans  la 
propagation  de  la  maladie  chez  l’enfant;  la  part  essentielle  revient 
à  la  contagion,  et  surtout  à  la  contagion  par  les  voies  aériennes  qui 
est  le  mode  habituel  de  tuberculisation,  fl  se  crée  au  niveau  de  la 
porte  d’entrée  une  lésion  locale  minime,  qui  retentit  plus  ou  moins 
énergiquement  sur  l’appareil  lymphatique  correspondant;  la  tuber¬ 
culose  ainsi  formée  constitue  la  première  étape  de  l’infection  de 
l’organisme  ;  dans  certains  cas,  elle  ne  dépasse  jamais  ce  stade  ini¬ 
tial  et  tend  à  la  guérison  ;  très  souvent  aussi  elle  reste  un  danger 
permanent  d’infection  et  donne  naissance  tôt  ou  tard  à  une  forme 
clinique  de  tuberculose. 
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hôtel-Dieu.  —  Service  de  M.  le  Professeur  Duplay. 
m  CAS  d’créthrocèle 

Femme  âgée  de  29  ans,  couturière.  Entrée  le  3  mai  1898,  à 
l’Hôtel-Dieu,  salle  Notre-Dame  n“  19,  dans  le  service  de  M.  le  pro- 
fe.sseur  Duplay. 

Antécédents  héréditaires.  — Aucune  particularité. 

Antécédents  personnels.  —  Enfance  chétive  et  maladive  ;  n’a 
marché  qu’à  2  ans.  Rougeole  à  3  ans. 

Réglée  seulement  à  16  ans  avec  difficulté  et  de  très  grandes  dou¬ 
leurs.  Depuis  la  menstruation  a  été  régulière. 

Congestion  pulmonaire  il  y  a  quatre  ans.  Toux  très  fréquente 
sans  hémoptysie. 

Un  accouchement  il  y  a  trois  ans,  normal;  suites  de  couches, 
régulières,  sauf  leucorrhée  abondante  et  persistante. 

L’année  dernière  fausse-couche  d’un  mois,  accompagnée  de  mé- 
trorrhagies  abondantes. 

Enfin  il  y  a  un  mois  environ,  grippe  avec  angine  et,  pour  la  pre¬ 
mière  fois,  la  malade  remarque  que  ses  urines  sont  troubles.  Du 
reste  aucun  signe  fonctionnel. 

C’est  seulement  huit  jours  avant  son  entrée  à  l’hôpital  que  sur¬ 
viennent,  avec  quelques  brûlures  au  méat,  de  la  pesanteur  et  même 
de  la  douleur  à  la  vulve.  Ces  symptômes  s’accusent  surtout  dans  la' 
position  assise;  ils  existent  également  pendant  la  marche. 

Inattention  de  la  malade  ainsi  éveillée  lui  fait  constater  à  l’entrée 
de  la  vulve,  immédiatement  en  arrière  du  méat,  la  présence  d’une 
tuméfaction ,  siège  principal  de  la  douleur.  Elle  se  croit  alors  atteinte 
d’une  descente  de  matrice,  et  elle  entre  à  l’hôpital. 

Etat  à,  Ventrée.  —  L’examen  de  la  malade  permet  d’apercevoir, 
aussitôt  que  l’on  écarte  légèrement  la  vulve,  une  tumeur  saillante, 
située  sur  la  paroi  antérieure  du  vagin,  immédiatement  en  arrière 
du  méat  uréthral. 

La  paroi  postérieure  du  vagin  refoulée  avec  une  valve  de  Sims 
on  voit  que  la  tumeur  est  globuleuse,  du  volume  d’une  noix  en- 
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viron.  Elle  occupe  la  paroi  antérieure  du  vagin  sur  une  longueur  d’à 
peu  près  3  cenlimèlres  depuis^  le  méat,  mais  elle  n’atteint  pas  le  col 
de  l'ulérus  qui  en  est  séparé  par  .un  intervalle  d’au  moins  3  centi¬ 
mètres. 

Elle  est  recouverte  par  une  muqueuse  normale. 

Sa  consistance  est  variable  :  rénitente,  presque  fluctuante,  la 
tumeur  se  tend  et  devient  plus  saillante  dans  les  efforts. 

D'autre  part,  tandis  qu’à  un  premier  examen  elle  était  assez  ten¬ 
due,  à  un  examen  ultérieur  elle  se  trouvait  plus  molle. 

A  la  pression  la  tumeur  est  un  peu  douloureuse 

Quant  aux  troubles  fonctionnels,  ce  sont  les  mômes  que  ceux  que 
le  malade  accusait  avant  son  entrée,  quoique  un  peu  améliorés  par 
le  repos  :  Pesanteurs,  douleurs  à  la  vulve;  Besoins  fréquents  d’uri¬ 
ner,  obligeçant  la  malade  à  se  lever  trois  ou  quatre  fois  dans  la  nuit. 
Cuissons,  brûlures  en  urinant. 

Un  fait  qui  a  frappé  la  malade,  c’est  qu’après  avoir  uriné,  il  s’écoule 
encore  une  petite  quantité  de  liquide  qui  tache  son  linge. 

L’état  général  est  médiocre;  elle  est  convalescente  de  la  grippe. 
Cependant  tous  les  organes  sont  sains. 

Diagnostic.  —  Au  premier  moment  on  est  en  droit  de  penser  qu’il 
s’agit  d’un  prolapsus  de  la  vessie  refoulant  la  paroi  vaginale  anté¬ 
rieure,  d’une  cystoc.èle,  car  il  est  évident  qu’il  n’est  pas  question 
(Tune  chute  de  la  matrice,  comme  le  croyait  la  malade.  Bien  que 
l’existence  d’une  cystocèle  isolée,  sans  autre  prolapsus,  soit  un  fait 
rare,  il  est  possible.  Mais  un  examen  attentif  éloignait  absolument 
cette  idée. 

La  situation  de  la  tumeur  n’était  pas  celle  d’une  cystocèle; 
celle-ci  occupe  toute  la  paroi  vaginale  antérieure,  et  plutôt  en 
arrière  qu’èn  avant  ;  or,  dansnotre  cas,  la  grosseur  existait  en  avant, 
immédiatement  en  arrière  du  méat,  et  une  distance  de  3  centi¬ 
mètres  où  la  paroi  vaginale  n’était  nullement  déformée  la  séparait  du 
col  de  l’utérus. 

liBs  modi/icalions  (le  volume  et  de  consistance  n’étaient  pas  non 
plus  en  faveur  d’une  cystocèle  :  Le  volume  et  la  consistance  de  cette 
dernière  ne  sont  influencés  que  par  la  présence  de  l’urine  dans  la 
vessie  ;  et  lorsque  celle-ci  est  remplie  la  pression  de  la  tumeur  peut 
faire  naître  le  bes(dn  d’uriner. 

Ici  rien  de  semblable  ;  après  évacuation  de  la  vessie,  la  tumeur 
était  aussi  volumineuse  et  aussi  tendue,  et  les  seules  modilications 
q(ue  Ton  pût  y  constater  correspondaient  àl’issue  d’un  peu  de  liquide 
purulent  par  le  méat. 
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. D’autre  part,  .la  ptessiom  sur  la  tumeur  ae  faisait  pas  naitae  le 
besoin  d’uriner,  mais  déterminait  l’issue  à  travers  le  méat  soit  de 
liquide  purulent  presque  pur,  soit  plutôt  d’un  liquide  séro-puruleat 
ou  séro-sanguinolent,  d’une  .odeur plus  ou  moins  infecte,  rappelant 
celle  de  Inrine. altérée.  En  même  temps  la  tension  de  la  tuau.eur  se 
trouvait  m'OcLifiée.. 

Il  était  donc  bien  évident,  dans  ces  conditions  que  la  tumeur  était 
pai'faitement  indépendante  de  la  vessie,  eu  communication  avec 
l’urèthre et  que  pendant  la  miction  quelques  gouttes  d’urine  s’ac¬ 
cumulaient  dans  cette  poche,  urine  qui  était  expulsée  uLtérieui’e- 
ment  soit  spontanément,  soit  par  pression. 

L’exploration  confirmait  du  reste  ces  conclusions.  Une  sonde 
introduite  dans  la  vessie,  retournée  le  bec  en.  bas,  était  impossible, 
•à  sentir  au  niveau  de  la  tumeur,  contrairement  . à  ce  qui  a  lieu  pour 
la  eystocèle..Si  au  contraire, ou  cherche  en  parcouranirurèthre  avec 
la  sonde  le  bec  en  bas,  à  pénétrer  dans  la  tumeur,  presque  immé¬ 
diatement  en  arrière  du  méat,  bien  avant  d’arriver  .dans  la  vessie 
par’  conséquent,  le  bec  de  l’instrument  s’engage  dans  un  orifice  qui 
le  ooadiuit  .dans  la  tumeur.  o.ù  on  peut  parfaitement  le  sentir. 

.  La  .démonstration  était  donc  nette,  il  s’agissait  d'une  de  ces 
tumeurs  décrites  pour  Ja  première  .fois  par  M.  le  professeur  Duplay 
[Archives  gén.  de  méd.  1880)  sous  le  nom  à'urétliroeèles. 

En  général  ces  .poches  sont  Gonstitué.es  de  dedans  en  dehors  :!'>  par 
la  muqueuse  uréthrale  plus  .ou  .moins  altérée  (kératinisation  de 
l’épiderme  à  la  surface,  infiltration  embryonnaire  -du  derme.  Dans 
quelques  cas  la  muqueuse  manque  totalement  et  se  trouve  rem- 
plac.ée  par  une  .cauchecoujonctive  plus  ou  moins  infiltrée  de  cellules  . 
embryonnaires). 

3"  l?ar  une.couche  musculeuse,  dépendance  de  la  paroi  urétliro- 
vaginale,  mais  également  très  modifiée  par  l’enyabissement  du  tissu 
conjouclif.  Quelq.uefois,  cette  co,uche  présente  un  développement 
veineux  si  abondant  qu’elle  ofïr.e  1’, aspect  d’un  tissu  caverneux. 

■3°  Par  la  muqueuse  . vaginale  normale. 

Le  contenu  de  la  poche  est,  suivant  .les  cas,  de  Furiae,  purulente 
ou  non,  ou  du  pus  presque  pur,  quelquefois  un  peu  mélangé  de 
sang. 

Quant  à  L'origine  de  ces  tumeurs,  de  toutes  les  hypothèses  émises 
poùr  l’expliquer,  et  elles  n’ont  pas  manqué,  une  seule  paraît 
réellement  démontrée,  et  applicable  du  moins  à  la  majorité  des  cas, 
c’est  celle  qui  a  été  émise  par  le  professeur  Duplay.  Une  éraillure, 
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une  petite  déchirure  de  la  paroi  uréthrale,  au  moment  d’un  accou¬ 
chement,  permettent  la_ pénétration  de  quelques  gouttes  d’urine 
dans  le  tissu  cellulaire;  peu  à  peu  la  petite  poche  créée  par  cette 
pénétration  se  laisse  agrandir  jusqu’à  former  une  tumeur  sembla¬ 
ble  à  celle  que  nous  observons  aujourd’hui.  On  comprend  qu’au 
moment  du  passage  de  la  tête,  les  tissus  maternels  modifiés  se  lais¬ 
sent  déchirer,  surtout  au  point  où  cette  tête  est  capable  de  provo¬ 
quer  de  la  compression  contre  un  plan  résistant,  comme  cela  a  lieu 
à  la  partie  inférieure  de  l’urèthre  capablè  d’être  écrasé  contre  le 
pubis.  Chez  notre  malade  cette  condition  étiologique  existait,  car 
trois  ans  auparavant  elle  avait  eu  un  accouchement. 

Etant  donné  le  diagnostic  d’uréthrocèle  infectée, le  iraiiement  qui 
s’imposait  était, le  seul  admis  du  reste  en  pareille  circonstance,  l’in¬ 
cision  avec  extirpation  de  la  poche,  suivie  de  suture  des  deux  lèvres 
de  la  plaie.  L’opération  facile,  quoique  délicate  est  toujours  suivie  de 
succès. 

Cette  opération  fut  pratiquée  le  14  mai  par  M.  Duplay.  Une  valve 
abaissant  la  paroi  vaginale  postérienre,  une  incision  médiane  antéro¬ 
postérieure  fut  pratiquée  sur  la  tumeur  et  permit  de  pénétrer  dans 
la  poche.  Il  fut  alors  facile  de  s’assurer  de  ses  connexions  qui  deve¬ 
naient  d'une  netteté  extrême  :  une  sonde  introduite  par  l’uréthre 
pénétrait  dans  la  tumeur,  d’autre  part  on  pouvait  pénétrer  dans  la 
vessie  sans  que  la  sonde  fut  visible  dans  la  cavité  de  la  poche.  Enfin 
il  était  possible  jiar  le  vagin  et  la  tumeur  de  pénétrer  dans  la  partie 
postérieure  de  l’urèthre  et  la  vessie. 

Il  fut  également  facile  de  constater  que  la  poche  était  tapissée 
d’une  muqueuse  à  peu  près  normale,  du  moins  d’après  son  aspect 
extérieur. 

L’extirpation  de  la  paroi  fut  faite  soigneusement  et  complètement; 
on  excisa  quelque  peu  des  deux  lambeaux  de  la  muqueuse  vagi¬ 
nale,  et  la  plaie  fut  réunie  par  trois  points  au  fil  d’argent. 

Sonde  à  demeure.  Tamponnement  vaginal. 

Les  fils  furent  retirés  au  cinquième  jour  :  la  plaie  était  totalement 
cicatrisée,  sans  fistule.  La  malade  était  guérie. 
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lIEUNie  CRURALE  DOUBLE,  AVEC  CVSÏOCÈLE  DOUBLE 

Par  le  D’’  SOULIGOUX, 

Cliinirgien  des  hôpitaux. 

La  nommée  D.  Rosa,  âgée  de  31  ans,  est  entrée  à  la  Cliarité,  salle 
Gosselin,  n»  19  pour  hernie  crurale  double. 

Ses  antécédents  héréditaires  sont  tons.  Aucun  membre  de  sa 
famille  n’a  présenté  de  hernie  du  moins  à  sa  connaissance. 

La  malade  n’a  jamais  joui  d’une  santé  bien  florissante  ;  néanmoins 
elle  n’a  jamais  eu  d'affeclion  bien  déterminée.  Elle  a  été  réglée  à 
17  ans  et  régulièrement  depuis  l’àge  de  19  ans. 

Il  y  a  deux  ans  celte  femme  ressentit  de  vives  douleurs  dans  le 
ventre  au  niveau  de  la  région  épigastrique,  que  plusieurs  médecins 
consultés  attribuèrent  à  une  gastralgie  qui  fut  traitée  par  le  régime 
lacté,  sans  aucun  résultat  d’ailleurs. 

Six  mois  après  elle  constata  une  petite  tumeur  au  niveau  de  l’aine 
gauche, grosseur  suivie  de  l’apparition  d’une  tumeur  semblable  dans 
l'aine  droite.  Sur  l’avis  d’un  médecin,  cette  femme  porte  un  bandage 
herniaire  double  qui  la  soulage  beaucoup.  Mais  depuis  six  mois  les 
crises  douloureuses  se  répétant  de  plus  en  plus  souvent,  la  malade 
se  décide  à  entrer  à  l’hôpital. 

.4  son  entrée,  on  constate  l’existence  au  niveau  du  pli  de  l’aine, 
de  chaque  côté  en  dedans  des  vaisseaux  fémoraux,  d’une  tumeur 
molle,  non  fluctuante,  de  la  grosseur  d’une  noix,  augmentant  sous 
l’inlluence  de  la  toux,  de  l'effort, facilement  réductible  par  la  pression, 
se  réduisant  d’ailleurs  d’elle-même  dès  que  la  malade  est  couchée. 

11  n’existe  aucun  trouble  des  organes  unnaires. 

Opération  le  16  mai  1898,  des  deux  hernies. 

’  Le  côté  droit  est  opéré  le  premier.  Les  couches  superficielles  inci¬ 
sées,  on  arrive  sur  une  masse  lipomateuse  assez  volumineuse  qui 
recouvre  le  sac.  Cette  masse  graisseuse  écartée,  le  sac  est  trouvé  faci¬ 
lement,  il  est  vide.  Libéré  des  parties  voisines,  un  fil  est  passé  à 
travers  et  je  m’apprêtais  à  lier  lorsque  explorant  une  dernière  fois, 
je  remarquai  et  sentis  en  arrière  et  en  dedans  du  sac,une  épaississe¬ 
ment  très  prononcé  de  la  paroi.  Relevant  alors  le  sac,  je  vis  une 
masse  se  présentant  sous  la  forme  d'un  second  sac.  Je  pensais  de 
suite  à  la  vessie,  ce  que  la  séparation  me  montra  bien  vite.  C’était  là 
une  masse  arrondie,  non  revêtue  de  péritoine,  facilement  saignante. 
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làrssant  apercevoir  aux  poiiîfe  êraîllés-,  aclhéreats  au  sac,  des  fibres 
■  musculaires  entrelacées.  Il  n’y  avait  pas  de  doute,  c’était  la  vessie 
qui  bien  séparée  du  sac  fut  réduite,  après  qu’un  surgeteirt  été  placé 
sur  la  partie  saignante  de  sa  face  adhérente.  Puis  le  sac  fut  lié. 
Trois  fils  de  soie  passant  d’un  côté  à  travers  l’arcade  de  Fallope,  de 
l’autre  à  travers  le  pectiné  sont  liés,  diminuant  ainsi  convenablement 
l’anneau  crural. 

Du  côté,  gauche,  même  lipome  préherniaire,  même  sac  vide;  ayant 
regardé  en  arrière  par  simple  curiosité,  je  trouvai  la  même  masse 
que  du  côté  opposé  et  en  étalant  le  sac  et  par  suite  cette  masse, 
je  la  vis  constituée  par  nn  corps  aplati,  arrondi  par  son  sommet,  à 
fibres  entrelacées.  Tl  n’y  avait  encore  pas  de  doute,  c’était  encore 
la  vessie.  Je  la  séparai  du  sac.  La  cure  radicale  fut  pratiquée  comme 
du  côté  opposé. 

La  guéri, son  est  complète. 


REVUE  ANALYTIQUE 


Le  râle  crépitant  et  le  frottement  pleural.  —  Loois  H.  Jones  , 
[Medical  Record)^  b  juin  1897,  p.  804.  —  Les  auteurs  classiques  assi¬ 
gnent  pourcauses  au  râle  crépitant  le  déplissement  des  parois  alvé¬ 
olaires  accolées  et  le  passage  de  l’air  à  travers  les  liquides  contenus 
dans  les  vésicules  pulmonaires.  Et  cependant  ces  mêmes  auteurs 
ajoutent  que  dans  la  pleurésie  on  peutentendre  un  frottement  inter¬ 
pleural  que  l’oreille  ne  peut  distinguer  du  râle  crépitant. 

11  y  a  vingt  ans,  le  D''  J.  R.  Leaving  soutenait  dans  une  commu¬ 
nication  à  TAcadémie  de  médecine  de  New-York  que  les  râles  crépi¬ 
tants  Pt  sous  crépitants  ont  leur  origine  dans  la  plèvre  et  non  dans 
le  tissu  pulmonaire. 

Etudions  rapidement  la  structure  des  poumons  et  le  mécanisme 
de  la  respiration  et  cette  étude  fera  nettement  ressortir  l’erreur  de 
Eécole.  en  ce  qui  concerne  les  causes  physiques  du  râle  crépitant. 
Les  poumons  sont* essentiellement  constitués  par  des  tuhes  de  plus 
en  plus  petits  et  qui  finalement  se  terminent  par  des  cellules  rem¬ 
plies  d’air  le  volume  de  cet  air  peut  être  augmenté  par  la  dilatation 
des  cellules,  diminué  par  leur  contraction ,  mais  il  ne  saurait  être 
réduit  â  zéro.  Lès  alvéoles  pulmonaires  ne  peuvent  être  alternati- 
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veiiieiit  vides  et  pleines  et  si  elles  sont  partfellement  remplies  de 
liquide,  l’espace  restarit  est  occupé  par  de  l’air.  S’il  n’en  était  pas 
ainsi  le  poumon  s’affaisserait.  La  force- élastique  du  tissu  pulmo¬ 
naire  (force  qui  tend  à  séparer  les  plèvres  et  à  ramener  le  poumon 
sur  lui-même)  est  mesurée  par  une  colonne  de  mercure  de  8-  à 
34  millimètres;  elle  est  donc  beaucoup  inférieure  à  la  pression  at¬ 
mosphérique  qui  agit  en  sens  inverse.  L’on  ne  saurait  comprendre 
comment  cette  différence  entre  des  forces  de  direction  contraire 
pourrait  être  sm’montéeet  par  conséquent  comment  lesvésicules  se 
fermeraient  en  vertu  de  leur  force  élastique  propre,  comment  un 
bruit  serait  produit  à  l’inspiration  par  le  décollement  des  parois  vé¬ 
siculaires  venues  en  contact  entre  elles  pendant  l’expiration. 

D’autre  part,  pour  que  l’air  passant  à  travers  un  liquide  y  produise 
des  bulles,  il  faut  qu’il  soit  animé  d’un  mouvement  rapide.  Or  la 
physiologie  nous  enseigne  que  les  poumons  restent  remplis,  après 
l'expiration,  par  l’air  résiduel  dont  le  volume  représente  environ 
les  huil-dixièmes  de  la  capacité  total  du  poumon.  Comment  cet 
air  inspiré,  se  mouvant  dans  des  tubes  et  des  cellules  microsco¬ 
piques,.  pourrait-il  vaincre  le  frottement  des  parois  et  la  résistance 
de  l’air  résidual  qui  représente  huit  fois  son  propre  volume  ?  Une 
telle  supposition  serait  en  opposition  avec  toutes  les  lois  physiques. 
L’air  entrant  à  l’inspiration  renconlre  dans  les  bronchioles  cet  air 
résidual  qui  arrête  son  mouvement  en  masse  et  le  remplace  par 
un  mouvement  moléculaire  ;  une  diffusion  rapide  des  gaz  se  pro¬ 
duit,  l’air  inspiré  perdant  son  oxygène  et  prenant  l’acide  carbonique 
de  l’air  résiduaL 

11  nous  faut  donc  abandonner  la  seconde  hypothèse  classique  qui 
veut  que  le  râle  crépitant  soit  produit  par  le  passage  de  l’air  à  travers 
les  liquides  remplissant  les  vésicules  pulmoaaires.—, La  clinique  nous 
montre  que  dans  la  pneumonie  L’exsudât  apparaît  de  bonne  heure 
dans  tes  alvéoles  et  qu’en  effet  le  plus  souvent  le  râle  crépitant  est 
entendu  à  la  même  époc^ue.  Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi. 
Il  est  des  cas  où,  bien  que  la  maladie  soit  au  stade  d’exsudation, 
l’auscultation  la  plus  soigneuse  ne  permet  pas  de  constater  le 
moindre  râle  crépitant.  En,  même  temps  que  •  ce  râle  apparaît,  le 
malade  ressent  une  douleur  dont  la  localisalion  correspond,  exacte¬ 
ment  au  foyer  d’auscultation  du  bruit  pathologique  en  question.,— 
Enfiu  il  est  bien  connu  que  la  pneumonie  s’accompagne  d’une 
lésion  correspondante  des  plèvres 

li  semble  donc  plus  logique  d’attribuer  la  production  du  râle  pré- 
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pittint  aux  plèvres  enflammées  et  couvertes  d’un  exsudât  fibrineux. 
L'oreille  nous  permet  d'apprécier  à  quelle  distance  se  produit  un 
bruit.  Or,  en  auscultant  un  pneumonique,  on  reconnaît  facilement 
que  le  râle  crépitant  se  produit  immédiatement  sous  l’oreille  et  non 
dans  la  profondeur  du  tissu  pulmonaire. 

L.  Quenti,'!. 

Sur  la  palpation  et  sur  la  percussion  auscultatoire.  Robem 
Maguire.  (British  medical  journal.  19  février  1898.  p.  484).  —  Dans 
un  précédent  travail  paru  dans  The  Pt'aclüioner  [ayr'û  1897)  l'auteur 
a  déjà  indiqué  les  résultats  que  l’on  peut  obtenir  de  la  palpation  ; 
une  expérience  plus  complète  l’a  confirmé  dans  son  opinion  que 
cette  méthode  d’examen  donne  souvent  de  meilleurs  résultats  que 
la  percussion.  Entre  autres  avantages  la  palpation  a  celui  de  n’être 
pas  pénible  pour  le  malade,  ce  qui  n’est  pas  toujours  pour  la  percus¬ 
sion.  Puisque  dans  l’examen  de  la  poitrine  l’on  accorde  une  si  grande 
importance  à  la  résistance  que  perçoivent  respectivement  le  doigt 
percuteur  et  le  doigt  percuté,  pourquoi  ne  pas  estimer  directement 
cette  résistance  parla  simple  palpation,  sans  percussion  ?  Dans  l’ar¬ 
ticle  paru  dans  le  The  Practitioner,  fauteur  a  publié  des  ligures  du 
cœur,  du  foie,  et  de  la  rate  obtenues  par  la  palpation  et  qui  mon¬ 
trent  nettement  ce  qu’on  peut  attendre  de  cette  méthode. 

Pour  pratiquer  la  palpation  d’une  région,  il, faut  presser  sur  elle 
alternativement  avec  le  premier  et  le  second  doigt  de  la  main  droite. 
11  est  bon  de  mettre  de  côté  toutes  ses  connaissances  anatomiques 
et  d’aborder  son  malade  en  toute  liberté  d’esprit.  En  explorant  de 
cette  façon  la  paroi  thoracique,  on  y  sentira  très  bien  des  parties 
de  résistance  variable  (en  dehors  des  saillies  osseuses  et  cartilagi¬ 
neuses.)  C’est  ainsi  qu’en  comparant  le  et  le  4“  espace  intercos¬ 
tal  du  côté  gauche,  à  4  centimètres  du  bord  du  sternum,  on  percevra 
ti’ès  bien  la  dureté  du  4®  espace  causée  par  la  présence  du  cœur.  De 
même  sur  la  ligne  mamelonnaire  droite,  on  percevra  dans  le 
7®  espace  la  résistance  causée  par  le  foie.  Ce  qu’il  y  a  de  plus  surpre¬ 
nant  c’est  que,  d’après  M.  R.  Maguire,  on  peut  arriver  à  sentir  des 
difl'érences  de  résistance- à  traversunos  comme  le  sternum.  Cherchez, 
dit-il,  la  résistance  du  sternum  au  niveau  du  l®®  et  du  4'  espace,  et 
vous  sentirez  parfaitement,  bien  que  cela  soit  délicat,  la  résistance 
du  cœur  au  niveau  de  ce  dernier  espace.  L’auteur  a  pu  d’ailleurs 
diagnostiquer  par  la  palpation  un  anévrysme  de  l’aorte  qui  lui  avait 
échappé  avec  les  autres  méthodes. 

Pour  la  rate  la  percussion  est  gênée  par  la  présence  de  l’estomac 
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et  du  gros  intestin  et  la  palpation  seule  peut  donner  ici  des  résultats 
satisfaisants.  Il  en  est  de  même  pour  les  reins, 

Quant  à  la  percussion  auscultatoire,  ce  n’est  pas  une  métiiode 
nouvelle  puisqu’elle  était  déjà  pratiquée  par  Laënnec  et  Piorry.  Mais 
elle  est  tombée  en  discrédit  par  suite  de  l’application  fausse  qu’on 
en  a  fait  en  lui  demandant  de  déterminer  le  volume  du  cœur.  Or  il 
est  facile  de  se  rendre  compte  qu’elle  indique  seulement  la  surface 
de  cet  organe  en  contact  avec  la  paroi  thoracique. 

En  revanche  elle  indiquera  avec  la  plus  grande  précision  lés 
limites  exactes  du  gros  intestin  distendu,  ce  qui  peut  avoir  de  l’im¬ 
portance  pour  un  chirurgien  sur  le  point  d’opérer  un  cas  d’obstruc¬ 
tion.  Elle  permet  de  délimiter  les  différents  lobes  du  poumon  et 
indique  la  direction  des  sillons  qui  les  séparent.  C’est  là  un  fait  utile 
qui  permet  de  localiser  exactement  les  lésions  tuberculeuses  et  par 
conséquent  leur  extension  aux  différents  lobes.  Dans  le  diagnostic 
de  la  tuberculose  pulmonaire  au  début,  un  signe  fort  important  est 
la  contraction  du  sommet  atteint.  Or  l’évaluation  de  la  différence  de 
volume  des  deux  sommets  est  sans  doute  possible  par  la  percussion 
seule,  mais  seulement  pour  un  observateur  habile,  doué  d’une 
oreille  délicate  ;  par  la  percussion  auscultatoire  cela  devient  facile 
pour  tout  le  monde.  Enfin  elle  indique  avec  la  plus  grande  exactitude 
la  limite  d’un  épanchement  pleural.  Nous  avons  doue  là  une  méthode 
d’examen  qui  mérite  mieux  que  la  désuétude  dans  laquelle  elle  est 
tombée. 

L.  Quentin. 

Matité  des  sommets  sans  altérations  pathologiques.  Kehnig. 
[Zeitschrift  fur  Klinische  Medicin.  T.  XXXIV,  1898,  p.  322).  — Dans 
un  mémoire  très  intéressant,  l’auteur  attire  l’attention  sur  un  phéno¬ 
mène  rare  qu’il  lui  a  été  donné  d’observer  un  certain  nombre  de 
fois.  Dans  30  cas,  pour  une  pratique  hospitalière  d’une  vingtaine 
d’années,  il  a  constaté  l’existence  d’une  matité  au  niveau  des  fosses 
sus-épineuses  et  des  régions  sus  et  sous-claviculaires,  sans  que 
l’autopsie  consécutive  révélât  la  moindre  lésion  des  sommets 
pulmonaires.  La  possibilité  de  l’existence  de  cette  matité  est  impor¬ 
tante  à  connaître,  si  ont  veut  éviter  des  erreurs  de  diagmotic  faciles 
à  commettre. 

Cette  matité  ou  submatité  l’auteur  l’a  toujours  trouvée  des  deux 
côtés  et  chez  des  malades  émaciés,  cachectiques,  condamnés  au  lit 
depuis  longtemps  ;  elle  s’accompagne  assez  souvent  d’une  dimi¬ 
nution  du  murmure  vésiculaire  ;  on  ne  peut  constater  aucun  autre 
T.  181  48 


75i  '  REVUE  ANALVTIOUE 

signe  sthéthoscopiqne.  Il  est  important  de  ne  pas  la  confondre  avec 
la  matité  d’une  tuberculose  au  début  ou  d’une  tuberculose  ancienne 
guérie  s’étant  terminée  par  sclérose  pulmonaire. 

Kernig  croit  pouvoir  rattacher  ce  phénomène  au  marasme  dans 
lequel  se  trouvent  les  malades  chez  lesquels  on  l’observe  ;  ces 
malades,  au  lit  depuis  longtemps,  avec  une  force  musculaire  très 
diminuée  dilatent  pour  respirer  de  moins  en  moins  leur  poitrine,  la 
quantité  d’air  inspiré  devient  beaucoup  plus  faible  que  normalement, 
et  à  la  longue  le  poumon  diminue  de  volume,  se  rétracte  pour 
ainsi  dire,  et  c’est  cette  rétraction  qui  est  la  cause  de  la  matité. 

A.  SCHAEFER. 

Contribution  expérimentale  à  l'étude  des  rapports  des  mi¬ 
crobes  avec  les  maladies  des  organes  respiratoires  (Ernest 
Klipstein.  Zeitschrift  fur  Klinische  Medkin,  t.  XXXIY,  1898,  p.  191). 
—  Les  organes  respiratoires  sont-ils  habités  normalement  par  les 
microbes?  C’est  une  question  qu’on  ne  peut  pas  résoudre  en  se 
basant  uniquement  sur  le  résultat  .des  autopsies.  Les  microorga¬ 
nismes  peuvent  en  effet  envahir,  au  moment  de  l’agonie  ou  après  la 
mort,  des  organes  précédemment  indemnes.  L’expérimentation  sur 
les  animaux  peut  seule  donner  des  résultats  concluants. 

Par  des  recherches  bactériologiques  sur  des  animaux  qu’il  venait 
de  tuer.  Fauteur  a  reconnu  que  les  poumons,  les  bronches,  la  tra¬ 
chée  et  le  plus  souvent  le  larynx  des  animaux  sains  (lapins,  chats, 
chiens)  sont,  dans  les  conditions  ordinaires,  dépourvus  de  micjobes. 
Ces  résultats  sont  confoi’mes  à  ceux  obtenus  par  d’autres  auteurs  et 
notamment  Hildebrand. 

Si  on  injecte  dans  le  poumon  à  travers  la  paroi  thoracique  des 
liquides  irritants  tels  qn’essence  de  térébenthine,  solution  de  nitrate 
d’argent,  on  provoque  une  réaction  inflammatoire  et  nécrotique  du 
tissu  pulmonaire,  mais  les  poumons  restent  stériles,  comme  le 
prouvent  les  examens  toits  quand  on  sacriFie  l’animal  deux  ou  quatre 
jours  après  l’injection.  Cette  même  absence  de  microbes  se  constate 
dans  Fœdèrae  pulmonaire  aigu  que  détermine  chez  le  lapin  la 
respiration  artificielle. 

Quand  on  soumet  des  lapins  sous  une  cloche  d'e  verre  à  Faction 
de  gaz  irritants,  tels  que  vapeurs  de  formol,  d’ammoniaque,  d’acide 
sulfureux  fumant,  de  brome,  d’acide  osmique,  les  effets  produits 
sur  les  voies  respiratcires  varient  suivant  l’intensité  '  et  la  durée  de 
Faction  de  ces  vapeurs.  C’est  ainsi  qu’une  seule  inhalation,  pro¬ 
longée  pendant  une  heure,  ne  détermine  ordinairement  sur  les 
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organes  respiratoires  qu’une  inflammation  catarrhale  légère,  avec 
sécrétion  muqueuse.  Dans  le  potinlon  môme,  il  ne  se  produit  aucune 
altération.  Si  au  contraire  l’inhalatioia  est  répétée  on  détermine 
une  inflammation  beaucoup  plus  importante  des  muqueuses  nasale, 
laryngée,  trachéale  et  bronchique,  il  se  fait  une  exsudation  plus  oui 
moins  purulente.  En  même  temps  apparaissent  dans  les  poumons 
des  noyaux  tantôt  petits,  tantôt  étendus  de  broncho-pneumonie. 
Dans  le  premier  cas  les  examens  bactério'logiques  sont  négatifs  ; 
dans  le  second,  au  contraire,  on.  retrouve  sur  les  muqueuses  enflam¬ 
mées  les  niicrooFganiismes  qui  habitent  ordinairement  les  cavités 
buccale  et  nasale.  En  comparant  la  richesse  des  cultures  on.  se  rend 
compte  que  ces  microbes  gagnent  d’abord  le  larynx  puis  progressi¬ 
vement  et  comme  pas  à  pais  descendent  plus  profondément  dans  la 
trachée,  dans  les  grosses  et  petites  bronches  et  enQn  dans  les 
alvéoles  pulmonaires. 

Quand  on  inocule  dans  la  cavité  nasale  de  lapins  sains  des  variétés' 
bactérieiiines,  facilement  décelables  (par  exemple  le  prodigiosus,  le 
pyocyanique,  le  staphylocoque  pyogène  doré),  on  provoque  une 
rhinite,  mais  les  voies  respiratoires  profondes  et  les  poumons  ne 
présentent  aucmie ,  altération  et  sont  totalement  indemnes  des 
germes  inoculés.. 

Si,  an  contraire,  les  lapins  ayant  été  inoculés  de  la  môme  façon, 
on  leur  fait  en  o.atre  înhaler  plusieurs  fois  de  .  l’acide  osmique,  on 
détermine  chez,  eux  une  inflammatioii  purulente  des  muqueuses  en 
môme  temps  que  des  altérations  inflammatoires  des  '  poumons  ; 
l’examen  bactériologique-  décèle  dans  ces  lésions  l’existence  dies 
microbes  inoculés. 

Dans  toutes  ces  expériences,  l’auteur  n’a  jamais  pu  provoquer  la 
formation  d’une  pneumonie  fibrineuse  franche.  Une  seule  fois  celle- 
ci  fut  obtenue  par  injection  soms-cutanée  d’une  variété  de  coli¬ 
bacille. 

Les  microorganismes  qu’on  rencontre  dans  les  cavités  nasales 
saines  sont  toujours  moins  nombreux  qiie  ceux  de  la  cavité  buc¬ 
cale  ;  la  muqueuse  nasale  saine  présente  même  un  pouvoir  de 
défense  remarquable  vis-à-vis  des  ro.icrobes  qu’on  projette  dans  le 
nez.  L’irritation  par  les  gaz  inhalés  '  favorise  d’une  façon  considé¬ 
rable  le  développement  des  microbes  inhalés  norma-sment  ou  pro¬ 
jetés  expérimentalement  dans  le  nez. 

Klipstein  a-  essayé  de  rapporter  à  l’homme  les  résultats  obtenus 
dans  ses  e.xpériences  et  il  admet  que  la  simple  inhalation  de  gaz 
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chimiquement  irritants  ou  de  poussières,  comme  c’est  le  cas  dans 
beaucoup  de  professions,  peut  déterminer  des  lésions  catarrhales, 
aiguës  ou  chroniques,  des  muqueuses  des  voies  respiratoires,  sans 
qu’on  y  trouve  de  microbes.  Mais  si  pour  une  cause  ou  une  autre 
des  microorganismes  virulents,  ceux  qui  habitent  normalement  la 
bouche  ou  le  nez  par  exemple,  se  greffent  sur  ces  lésions  simples, 
les  altérations  deviennent  beaucoup  plus  importantes,  les  exsuda¬ 
tions  catarrhales  deviennent  purulentes,  le  poumon  devient  le  siège 
de  foyers  de  broncho-pneumonie.  La  prédisposition  à  la  greffe  mi¬ 
crobienne,  due  à  l’inhalation  des  vapeurs  ou  des  poussières  irritantes, 
trouve  sou  équivalent  dans  certaines  maladies  telles  que  la  rou¬ 
geole,  la  coqueluche,  la  diphtérie,  la  grippe,  dans  lesquelles  aux 
lésions  spécifiques  primitives  peuvent  succéder  des  lésions  d’infec¬ 
tion  secondaire,  dues  le  plus  souvent  aiix  microbes  de  la  bouche 
ou  du  nez  (pneumocoque,  streptocoque,  bacille  de  Friedlânder,  sta¬ 
phylocoque). 

Quant  aux  affections  microbiennes  des  voies  respiratoires  qui 
paraissent  primitives,  l’auteur  admet  que  pour  certaines  d’entre 
elles,  il  se  forme  un  foyer  de  culture  microbienne  soit  au  niveau  du 
nez,  soit  au  niveau  du  pharynx  ou  du  larynx  et  que  les  produits 
microbiens  irritent  les  muqueuses  situées  plus  bas  y  produisant 
des  altérations  très  favorables  au  développement  progressif  de  ces 
mêmes  mioroorganismes.  Pour  la  pneumonie  franche  aiguë,  dans 
laquelle  ce  processus  ne  peut  évidemment  pas  être  invoqué,  Klipstein 
pense  avec  beaucoup  d’auteurs  qu’il  s’agit  d’une  infection  san¬ 
guine,  d’une  septicémie  à  localisation  pulmonaire. 

A.  SCHAEPER. 

Sur  la  bronchite  pseudo -membraneuse  chronique  (Charles 
Grandy.  Cmtralblatt  fur  aUgemeine  Pathologie  ù.  pathologiscke 
Anatomie,  juillet  1897).  L’auteur  a  recherché  surtout  quelle  est  la 
constitution  des  moules  bronchiques  qui  caractérisent  l’expecto¬ 
ration  de  la  bronchite  pseudo-membraneuse.  Il  rappelle  que  la 
plupart  des  auteurs,  du  moins  en  Allemagne,  la  considèrent  comme 
une  véritable  inflammation  fibrineuse  des  bronches.  Un  seul,'' 
Neelsen,  a  protesté  contre  la  dénomination  de  bronchite  fibrineuse 
chronique,  l’expectoration  étant,  d’après  lui,  non  pas  de  la  fibrine 
mais  du  mucus  plus  ou  moins  concrêté. 

Grandy  a  eu  l’occasion  assez  rare  de  faire  l’autopsie  d’un  homme 
de  33  ans,  mort  d’insuffisance  cardiaque  aigue  au  cours  d’emphysème 
pulmonaire  et  bronchite  pseudo-membraneuse  chroniques.  Il  avait 
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.encore  dans  la  trachée  un  moule  arborescent,  long  de  12  centir 
mètres  et  d’une  épaisseur  de  1/2  centimètre.  La  bronche  droite  pré¬ 
sentait  aussi  en  grande  quantité  l'exsudât  caractéristique. 

Examinées  au  microscope,  les  masses  ramifiées  de  la  trachée  pa¬ 
raissaient  fibrillaires,  avec  des  amas  de  leucocytes  et  de  cellules 
épithéliales  gonflées,  comme  tuméfiées.  Traitées  par  la  coloration  de 
Weigert,  elles  ne  décélèrent  pas  la  présence  de  la  fibrine.  Au  con¬ 
traire,  elles  présentaient  toutes  les  réactions  de  la  mucine. 

Les  bronches  présentaient  de  la  dilatation  et  de  la  congestion  des 
petits  vaisseaux.  Leur  tissu  conjonctif  renfermait  des  amas  de  leu¬ 
cocytes,  qui  infiltraient  surtout  le  voisinage  des  petites  bronches,, 
ainsi  que  les  glandes  muqueuses  et  leurs  canaux  excréteurs.  Les 
glandes  muqueuses  étaient  hypertrophiées;  quelques-unes,  gonflées 
par  le  mucus,  étaient  cinq  ou  six  fois  plus  volumineuses  que  nor¬ 
malement.  Leurs  canaux  excréteurs  étaient  dilatés  et  remplis  de 
mucus.  On  pouvait  reconnaître  ainsi  facilement  comment  l’exsudât 
produit  par  les  glandes  muqueuses  passait  dans  les  canaux  excré¬ 
teurs,  et  de  là  dans  la  lumière  des  bronches. 

L’épithélium  bronchique  était  bien  conservé.  Il  présentait  de  nom¬ 
breuses  cellules  caliciformes,  gonflées  et  dilatées  par  leur  contenu. 
Quelques  rares  cellules  épithéliales  étaient  desquamées,  laissant  des 
surfaces  par  lesquelles  l’exsudât  s’unissait  légèrement  à  la  paroi. 
Partout  ailleurs,  les  moules  bronchiques  étaient  libres.  Ceux-ci, 
comme  ceux  de  la  trachée,  renfermaient  des  leucocytes,  des  cel¬ 
lules  épithéliales  bronchiques,  des  globules  rouges  et  des  cellules 
gonllées  de  mucus.  Toute  la  masse  se  colorait  comme  du  mucus  et 
n’oDfrait  pas,  à  la  coloration  de  'Weigert,  l’aspect  bleu  franc  de  la 
fibrine. 

Comme  l’avait  fait  Neelsen,  l’auteur  compare  le  processus  de  cette 
variété  de  bronchite  chronique  à  la  colite  pseudo-membraneuse.  En 
terminant,  il  se  garde,  avec  raison,  de  généraliser.  À  côté  des  bron¬ 
chites  chroniques  pseudo-membraneuses  à  moules  muqueux,  il  peut 
y  avoir  place  pour  d’autres  variétés,  telle  que  la  variété  fibrineuse 
(Gaussade),  ou  la  variété  graisseuse  (Model). 

A.  SCHAEFER. 

Bactériologie  do  la  coqueluche,  par  Henry  Koplik  (British 
medical  journal,  16  octobre  1897,  p.  105).  —  Après  un  court  exposé 
des  travaux  antérieurs  sur  cette  question  (Deichler-Karloff-Afanas- 
sieff-Szemetzchenko-Ritter-Gohn  et  Neuman),  l’auteur  décrit  la 
méthode  qu’il  a  suivie  dans  ses  recherches  personnelles. 
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Il  recueille  les  crachats  dans  Un  verre  de  P<5tri  stérilisé  et  les  laisse 
reposer  pendant  quelque  temps  Jusqu’à  ce  qu’il  s’y  forme  des  flocons 
blancs,  opalescents,  de  forme  irrégulière,  qui  ont  été  décrits  par 
plusieurs  auteurs  et  qui  sont  très  nettement  visibles  dans  les  cas 
purs  non  compliqués  à  travers  un  liquide  clair. 

Lorsque  la  coqueluche  se  complique  de  bronchite,  l’expectoration 
devient  muco-purulente  épaisse  et  ne  laissant  plus  apercevoir  ces 
flocons,  n’est  plus  aussi  favorable  aux  recherches.  Ces  flocons  sont 
retirés  avec  une  tige  de  platine  stérilisée  et  ensemencés  sur  un 
milieu.  —  Comme  milieu  de  culture,  l'auteur  a  utilisé  les  différents 
milieux  connus,  mais  il  donne  ses  préférences  au' liquide  de  l’hydro¬ 
cèle;  celui-ci,  en  effet,  peu  favorable  au  développement  des  bac¬ 
téries,  sauf  pour  quelques  diplocoques,  parmi  lesquels  le  diplocoque 
encapsulé  de  Fraenkel,  a  donné  les  meilleurs  résultats  pour  le  micro- 
organisme  dont  nous  nous  occupons.  L’auteur  a  fait  des  cultures 
aérobies  et  des  cultures  anaérobies.  Pour  ces  dernières  il  a  utilisé 
la  méthode  de  Fraenkel  et  celle  de  Pétri. 

Dans  13  cas,  sur  les  16  qu’il  a  examinés,  l’auteur  a  constaté  la 
présence  constante  de  son  bacille,  soit  qu’il  ait  obtenu  des  cultures 
pures,  soit  que  ses  cultures  aient  été  légèrement  contaminées  par 
quelques  streptocoques.  Ceux-ci  dans  les  cas  de  coqueluche  compli¬ 
quée,  supplantaient  les  bacilles  sur  les  cultures. 

Ou  peut  trouver  facilement  ce  bacille  dans  les  crachats  coloriés  avec 
le.  bleu  alcalin  de  Lœffler  ;  il  est  inclus  dans  les  cellules  épithéliales 
ou  libre  entre  les  mailles  formées  par  les  lilaments  muqueux.  Mince, 
court,  il  se  présente  souvent  en  zooglées.  La  longueur  est  de  0.8  à 
1.7  P  sur  une  largeur  de  0.3  à  0.4  p.  En  culture  pure  dans  le  liquide 
de  l’hydrocèle, ses  colonies  forment  une  couche  pointillée,de  couleur 
blanc  de  perle.  Sur  agar-agar,  la  couleur  est  blanc  de  perle  opaque. 
En  résumé,  il  offre  les  caractères  du  bacille  décrit  par  Afanassieff, 
L’injection  de  O.o  centimètre  cube  d'une  culture  l’éçente  à  des 
souris  blanches  les  tue  au  bout  d’une  semaine  environ;  on  peut  re¬ 
trouver  les  bacilles  dans  le  sang  et  la  rate  est  hypertrophiée  ;  il  n’y  a 
pas  de  lésion  du  poumon.  2  centimètres  cubes  les  tuent  en  24  heures 
en  produisant  un  oedème  généralisé. 

Les  cobayes  et  les  lapins  semblent  être  réfractaires  à  l’action  de 
ces  cultures  eu  injections  hypodermiques.  L.  Quentin. 

Les  limites  inférieures  de  la  cavité  pleurale  au  point  de 
vue  dé  certaines  interventions  chirurgicales,  par  Melsome, 
Annals  of  Surger^,  octobre  1897.  —  L’auteur,  en  pratiquant 
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certaines  interventions  au  voisinage  de  la  partie  inférieure  de 
la  cavité  pleurale,  a  été  amené  à  examiner  de  plus  près  ses 
limites. 

Les  ouvrages  d’anatomie,  dit-il,  donnent  au  chirurgien  très  peu 
de  renseignements;  les  traités  de  chirurgie  signalent  bien  le  voisi¬ 
nage  dangereux  de  la  plèvre  lorsqu’on  aborde  le  rein,  mais  ne 
donnent  pas,  que  je  sache,  de  règle  précise  pour  éviter  de  la  blesser. 
C’est  dans  le  manuel  de  chirurgie  opératoire  de  Trêves  qu’on  trou¬ 
vera  les.  indications  les  plus  utiles  sur  les  rapports  de  la  plèvre 
dans  la  région  rénale.  Ce  qu’il  eu  dit  est  exact,  mâis  incomplet; 
J’ai  étudié  la  question  sur  87  cadavres,  et  voici  ce  que  j’ai  vu  : 

C’est  ta  variabilité  de  la  longueur  delà  12®  côte  qui  est  la  cause 
principale  du  danger  que  court  la  plèvre  dans  les  interventions  sur 
le  rein. 

L’auteur  donne  alors  une  première  figure  représentant  le  cul-de- 
sac  pleural  dans  ses  rapports  avec  le  rachis,  la  1 1®  et  la  12”  côte, 
quand  elle  est  longue.  On  voit  qu’en  général  le  cul-de-saç  part  au 
niveau  du  corps  de  la  12“  vertèbre  dorsale,  à  peu  près  à  sa  partie 
moyenne,  légèrement  au-dessous  du  bord  inférieur  de  la  côte;  ,11 
est  rare  qu’il  ne  dépasse  pas  ce  bord  inférieur.  Bientôt  le  cul-de- 
sac  pleural  coupe  le  bord  inférieur  de  la  12°  côte,  et  ceci  en,  un 
point  qui. est  toujours  au-dessus  et  en  dedans  du  point  où'le  bord 
externe  du  muscle  sacro-lombaire  croise  le  bord  inférienr  de  la 
12°  côte.  Ce  bord  du  muscle  sacro -lombaire  peut  être  senti  facile¬ 
ment  .sur  le’ malade  couché,  ou  debout,  penché  en  avant,  les  mains 
essayant  de  toucher  l’extrémité  des  orteils  sans  plier  les  genoux. 

Jamais,  môme  en  ponctionnant  perpendiculairement  dans  l’augle 
formé  par  le  bord  de  la  côte  et  le  sacro-lombaire  il  n’a  blessé  la 
plèvre;  mais  dans  deux  cas  la  lame  du  bistouri  a  passé  à  i  mm.  de 
la  séreuse. 

L’auteur  ajoute  encore  qu’une  incision  faite  plus  près  du  rachiS  à 
travers  le  sacro-lombaire  pourrait  intéresser  la  plèvre,  celle-ci  pou¬ 
vant  descendre  au  niveau  ,de  l’apophyse  transverse  de  la  1'°  lombaire 
s’étendant  dans  l’abdomen. 

Puis  il  examine  le  cas  où  la  22°  côte  ne  dépasse  pas  le  bord  ex¬ 
terne  du  sacro-lombaire,  et  consacre  à  cette, disposition  une  seconde 
ligure,  où  l’on  voit  le  cul-de-sac  pleural  passer  au  niveau  du  sommet 
de  la  12“  côte,  couper  le  •H'’  espace  et  venir  atteindre  le  bord  infé¬ 
rieur  de.  la  ll«  côte. 

La  figure  nous  montre  le  bord  externe  du  muscle  sacro-lombaire 
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coupant  le  cül-de-sac  pleural  au  milieu  du  11'  espace,  et  venant 
couper  la  11»  côte  en  pleine  région  pleurale. 

Si  on  cherche  de  bas  en  haut  la  première  saillie  costale  dépassant 
le  bord  externe  du  sacro-lombaire,  ce  n'est  plus  la  12',  mais  la 
11«  côte  que  l’on  rencontre.  En  incisant  alors  dans  l’angle  de  la  côte 
et  du  bord  musculaire,  on  ouvre  largement  la  plèvre.  D’où  l’impor¬ 
tance  qu’il  ya  à  compter  les  côtes  de  haut  en  has,  et  à  s’assurer  que 
la  dernière  saillie  appréciable  sur  le  bord  externe  du  muscle  est  bien 
a  12”  côte  et  non  la  11”. 

C’estdonc  la  12"  côte  qui  estvariable,  et  non  le  cul-de-sac  pleural  ; 
néanmoins  il  faut  noter  que  le  cul-de-sac  droit  descend  moins  bas 
que  le  gauche. 

Si  l’on  constate  que  la  saillie  la  plus  inférieure  perçue  le  long 
du  bord  externe  du  sacro-lombaire  est  due  à  la  11"  côte  et  non  à  la 
12”,  comment  éviter  le  cul-de-sac  pleural. 

Il  faut  alors  se  rappeler  que  ce  cul-de-sac  descend  au-dessous  du 
sommet  de  l’angle  qui  nous  occupe  (de  la  11”  côte  et  bord  externe  du 
sacro-lombaire)  d'une  quantité  qui  varie  entre  1/4  et  3/4  de  pouce, 
distance  maxima. 

Donc,  si  le  chirurgien  ne  peut  apprécier  la  saillie  de  la  12”  côte 
sur  le  bord  externe  du  sacro-lombaire,  il  compterai  pouce  au-des¬ 
sous  de  celle  de  la  11”.  __  I 

Cul-de-sac  pleural  sur  les  parties  latérales. 

Il  faut  se  souvenir  que  la  plèvre  descend  plus  bas  sur  les  parties 
latérales  du  tronc  qu’en  avant  ou  en  arrière,  même  quand  le  cul-de- 
sac  aboutit  à  l’apophyse  transverse  de  la  1'“  lombaire. 

Mais  le  niveau  du  cul-de-sac  latéral  est  variable  avec  l’obliquité  des 
côtes,  toujours  plus  élevé  chez  les  emphysémateux. 

Néanmoins  une  ligne  horizontale  passant  au-dessous  du  cul-dp-sac 
pleural  sur  la  partie  latérale  du  tronc  reste  toujours  au-dessous  de 
lui  en  avant  comme  en  arrière. 

On  peut  admettre  qu’en  général  le  cul-de-sac  pleural  se  trouve 
■  situé  au-dessus  de  la  10”  cote  et  de  son  cartilage;  distant  de  1  p.  1/2 
à  gauche,  2  poUces  à  droite. 

Cette  10”  côte  présente,  comme  le  fait  remarquer  Tillaux,  un  car- 
tillage  mobile  réuni  à  la  7”  par  une  bande  fibreuse. 

Plus  antérieurement,  le  cul-de-sac  part  de  l’union  de  la  8*  côte 
avec  son  cartilage;  puis,  du  côté  gauche,  elle  passe  à  1/2  pouce  en 
dehors  de  l’extrémité  antérieure  du  7“  espace  intercostal  et  suit  en¬ 
suite  jusqu’au  sternum  le  bord’  inférieur  du  6'  cartillage. 
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Du  côté  droit,  elle  suit  jusqu’au  sternum  la  face  postérieure  du 
7*  cartilage,  plus  rapprochié  par  conséquent  du  rebord  costal  que  du 
côté  opposé. 

On  remarquera  que  la  plèvre  est  bien  au-dessus  de  la  vésicule 
biliaire  dont  le  fond  correspond  à  l’articulation  du  9»  cartilage  avec 
le  10®,  du  côté  droit.  On  pourrait  donc,  s’il  était  nécessaire,  pour 
aborder  le  foie  ou  la  vésicule,  réséquer  ces  deux  cartilages  sans  dan-^ 
ger  pour  la  plèvre. 

Plus  haut,  la  plèvre  droite  couvre  davantage  que  la  gauche  la  face 
postérieure  du  sternum. 

Le  dessin  de  l’auteur  représente  les  deux  culs-de-sacs  pleuraux 
droit  et  gauche,  descendant  parallèlement  et  verticalement  jusqu’à 
l’insertion  sternale  du  6”  cartilage,  très  rapprochés  l’un  de  l’autre, 
correspond  au  1/3  gauche  du  corps  du  sternum. 

La  plèvre  gauche,  ajoute  l’auteur,  ne  touche  pas  constamment  le 
sternum  et  on  peut  planter  un  histouri  dans  les  3%  4»,  5‘  et  6*  espace 
gauche  sans  intéresser  la  plèvre,  mais  c’est  bien  peu  fréquent. 

Ombrédanne. 

De  l’antithermie  dans  la  tuberculose  pulmonaire,  par  P.  Farina  , 
Menton,  1897.  —  Après  avoir  montré  l’importance  de  la  lièvre  à 
toutes  les  périodes  de  la  tuberculose  pulmonaire,  l’auteur  produit 
des  observations  cliniques  et  thérapeutiques  avec  tracés  thermiques 
à  l’appui,  ün  peut  en  conclure  qu’aux  stades  avancés  de  la  phtisie, 
à  la  période  de  fonte  tuberculeuse  avec  associations  microbiennes, 
tous  les  moyens  thérapeutiques  sont  insuffisants.  Au  contraire, 
quand  la  tuberculose  n’a  produit  qu’une  infiltration  pulmonaire 
plus  ou  moins  étendue,  on  peut  fonder  quelque  espoir  sur  les  injec¬ 
tions  de  sérum  de  Maragliano.  La  dose  injectée  ne  dépassa  pas 
1  centimètre  cube  tous  les  deux  jours. 

M.  Farina  signale  incidemment  les  propriétés  antithermiques  des 
injections  phéniquées  dans  certains  cas  où  la  sérothérapie  avait  été 
inefficace. 

A.  L. 

Une  endémie  de  paralysies  radiculaires  obstétricales,  par 
le  Df  Guillemot  {in  Annales  de  Gynéc.  et  d'Obstétr.,  Janv.  1897).  — 
L’auteur  a  pu  observer  une  huitaine  de  cas  de  paralysies  radicu¬ 
laires  du  membre  supérieur,  survenues  chez  des  nouveau-nés,  tous 
extraits  par  les  pieds  et  par  la  même  sage-femme.  Accompagnant 
ces  paralysies,  l’auteur  a  noté,  dans  un  certain  nombre  de  faits,  des 
lésions  articulaires  de  l’épaule,  du  coude  et  du  poignet.  Ces  lésions 
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prouvent  qu’on  a  exercé  sur  les  bras  des  tractions  énergiques  et 
désordonnées.  Les  malades  dont  M.  Guillemot  relate  les  observa¬ 
tions  sont  ou  des  enfants  ou  des  jeunes  gens,  mais  chez  lesquels  la 
paralysie  remonte  nettement  aü  moment  de  raccouchement. 

Ainsi  que  l’auteur  le  remarque  lui-même,  ses  observations  se  rap¬ 
prochent  peu  des  types  classiques  de  paralysies  obstétricales  du 
membre  supérieur.  Classiquement,  en  efl'et,  ce  sont  les  muscles 
biceps,  cervico-brachial,  brachial  antérieur  et  surtout  deltoïde  qui 
sont  intéressés;  dans  les  cas  de  M.  Guillémot,  presque  tous  les  mus¬ 
cles  de  la  ceinture  scapulo-humérale  sont  atrophiés.  Il  semble  donc 
que  cette  atrophie  puisse  être  mise  sur  le  compte  des  lésions  arti¬ 
culaires.  Le  pronostic  chez  les  malades  de  l’auteur  est  donc  plus 
grave  qu’il  ne  l’est  en  général,  ce'qui  tient  sans  doute  aux  tractions 
énormes  exercés  sur  les  enfants,  et  aux  lésions^  complexes  qui  en 
sont  résultées. 

Dans  presque  tous  les  cas,  on  a  noté  l’élévation  du  scapulum  du 
côté  lésé  ce  qui  tient  à  l’atrophie  du  faisceau  inférieur  du  trapèze. 

Les  lésions  siégeaient  surtout  au  niveau  des  8®  et  6“  branches 
cervicales.  Le  tiraillement  par  abaissement  des  épaules  et  l’élonga¬ 
tion  du' cou,  au  cours  des  tractions,  peuvent  expliquer  ces  lésions. 
—  La  sensibilité  était  beaucoup  mieux  conservée  que  la  motilité 
chez  des  malades  de  M.  Guillemot. 

A.  SCHWAÜ  , 
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La  diphtérie  et  la  sérum  thérapie,  par  le  D'’  G.  Variot  (in-8o, 
.863  pages.  A.  Maloine,  édit.  Paris,  1898). 

Le  D'  Variot,  médecin  de  l’hôpital  Trousseau  pour  enfants  malades, 
a  été  chargé  du  service  spécial  de  la  diphtérie  pendant  les  années 
1898-1896  et  a  vu  pendant  ce  laps  de  temps  plus  de  3.000  enfants 
atteints  ou  suspects  de  diphtérie..  C’est  dans  cette  mine  toujours 
renouvelée  et  pour  ainsi  dire  inépuisable  de  documents  cliniques 
qu’il,  a  puisé  les  éléments  de  l’ouvrage  qu’il  vient  de  publier,  ou  des 
travaux  qu’il  a  inspirés  à  ses  élèves  et  dont  il  a  pu  se  servir. 

Avec  lui,  la  diphtérie  est  envisagée  sons  toutes  ses  faces,  ruais  tout 
en  passant  en  revue  successivement  les  diverses  manifestations 
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pharyngées,  laryngées,  etc.,  il  insiste  plus  particulièrement  sur  les 
faits  qui  ne  lui  paraissent  pas  avoir  été  mis  assez  en  lumière  dans  les  ■ 
ouvrages  classiques  ou  sur  les  difficultés  qui  restent  encore  à 
résoudre. 

Quelle  est  par  exemple  la  valeur  qu’il  faut  attribuer  au  hacille  de 
Lœi'fler  clans  le  diagnostic  de  la  diphtérie?  Sans  méconnaître  les 
services  que  la  bactériologie  a  pu  rendre  et  rendra  certainement 
encore,  le  D'’  Variot  montre  que  toutefois  la  constatation  du  baciüe 
diphtérique  n’a  plus  toute  l’importance  qu’on  lui  attribuait  au  début  ; 
ce  n’est  plus  aujourd’hui  un  signe  pathognomonique,  il  y  a  bacilles 
et  bacilles,  bacille  court,  bacille  moyen,  bacille  long  ;  leur  significa¬ 
tion  n’est  pas  la  même,  leur  rôle  dans  la  production  de  la  diphtérie 
est  différent.  D’ailleurs,  le  diagnostic  bactériologique  de  la  diphtérie 
n'est  pas  toujours  facile,  il  est  parfois  en  contradiction  avec  la 
clinicjue,  et  .  dans  une  remarcjuable  leçon  publiée  en  1897  dans  le 
Bulletin  médical,  le  professeur  Grancher  n’a  pas  hésité  à  dire  que. 
dans  ce  cas,  s’il  y  a  urgence,  il  faut  donner  raison  à  la  clinique 
contre  le  laboratoire.  C’est  qu’en  effet,  comme  l’écrit  fe  D''  Variot, 
Il  l’examen  clinique  dans  la  diphtérie,  conserve  une  incontestable 
supériorité  sur  l’examen  bactériologique,  parce  qu’il  est  plus  rapide 
en  général ,  plus  simple  et  parce  qu’il  donne  des  indications  plus 
exactes  et  plus  complètes* 

U  Le  médecin,  farailiai’isé  avec  la  diphtérie,  reconnaît-au  premier 
coup  d’œil,  par  la  topographie  des  exsudais  pharyngiens,  par  leur 
confluence,  par  leur  mode  d’extension,  la  coïncidence  de  troubles 
laryngés,  etc.,  la  maladie  qui  est  en  évolution.  Il  peut  intervenir 
immédiatement,  fait  capital  quant  à  l’action  curative  du  sérum,  qui 
est  d’autant  plus  sûrè  que  l’injection  est  plus  précoce.  »  Or,  le 
diagnostic  bactériologique  demande  au  moins  vingt-quatre  heures; 
il  n’est  guère  possible  que  dans  les  grandes  villes  et  encore  dans 
certaines  conditions,  et  le  plus  souvent  alors  il  ne  fait  que  confirmer 
un  diagnostic  clinitine  porté  dès  la  veille;  il  est  impraticable  pour 
les  médecins  qui  exercent  à  la  campagne.  On  avait  espéré  trouver 
dans  l’examen  bactériologique  et  dans  la  recherche  des  associations 
microbiennes  des  indications  précises  pour  le  pronostic.  Or,  ici 
encore,  le  laboratoire  semble  devoir  rester  en  défaut.  Le  clinicien, 
au  contrairej  juge  bien  vite  d’après  l’intensité  des  manifestations, 
morbides,  d’après  la  réaction  même  de  l’organisme,  le  retentisse¬ 
ment  sur  les  ganglions,  etc.,  si  l’infection  est  plus  ou  moins  redou¬ 
table.  Notre  regretté  maître,  le  D''  Labric,  ne  pouvait  étayer  sonopi- 
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nion,  alors  que  nous  avions  l’honneur  d’être  son  élève,  sur  des 
recherches  bactériologiques  qui  n’ont  été  faites  que  depuis,  ce  qui  ne 
l’empêchait  pas  de  faire  sim  diagnostic  et  son  pronostic  avec  une 
précision  vraiment  remarquable.  C’est  qu’il  était  avant  tout,  ainsi 
que  le  voulait  Lasègue,  le  médecin  du  pouls  et  de  la  langue,  c’est- 
à-dire  le  médecin  qui  examine  ses  malades  et  les  étudie  avec  soin. 

C’est  dans  la  médecine  infantile  que  les  recherches  bactériolo¬ 
giques,  dans  la  diphtérie  en  particulier,  ont  peut-être  donné  les 
meilleurs  résultats  pratiques,  et,  par  une  contradiction  des  plus 
surprenantes  en  apparence,  ce  sont  les  médecins  d’enfants  qui  pro¬ 
clament  le  plus  haut  la  supériorité  de  la  clinique  sur  le  laboratoire, 
c’est  que,  «  au  point  de  vue  pratique,  les  notions  cliniques  acquises 
par  nos  devanciers,  loin  d’avoir  été  affaiblies  par  les  progrès  de  la 
bactériologie,  ont  été  plutôt  affermies.  » 

Nous  ne  devons  pas  oublier,  cependant,  que,  si  la  constatation  du 
bacille  de  Lœfller  n’est  pas  le  guide  ordinaire  pour  l’application  du 
sérum,  elle  nous  fournit  néanmoins  d’utiles  indications  dans  les  cas 
douteux,  dans  les  diphtéries  au  début  ou  les  formes  atténuées,  dans  , 
les  croups  d’emblée;  enfin,  en  nous  faisant  connaître  la  persistance 
des  germes  après  la  terminaison  du  processus,  elle  explique  plus 
d’un  cas  de  contagion  par  des  malades,  considérés  pourtant  comme 
guéris  et  justifie  les  mesures  prophylactiques  que  l’on  doit  prendre 
pour  les  éviter. 

Les  recherches  de  laboratoire  ont  donc  leur  utilité,  elles  sont  en 
outre  des  plus  passionnantes  ;  mais  il  y  a  encore  fort  à  glaner  en 
clinique  pour  le  travailleur,  pour  celui  qui  observe  et  qui  compare  ; 
et  le  D'’  Variot  a  raison  de  dire  que  «  nous  devons  non  seulement 
conserver  notre  ancienne  méthode  d’observation,  mais  nous  efforcer 
encore  de  la  perfectionner  et  de  l’étendre  pour  injecter  le  sérum  de 
la  manière  la  plus  opportune.  »  Et  lui-même  prêche  d’exemple  et  les 
développements  qu’il  donne  à  certains  chapitres  de  son  livre  :  le 
syndrome  toux  rauque  et  voix  claire,  le  signe  de  l’épiglotte,  le 
spasme  laryngé  d’origine  pulmonaire,  etc.,  sont  la  preuve  que  nous 
ne  connaissons  pas  tout  en  clinique  et  qu’on  peut  encore  trouver  des 
faits  nouveaux.  C’est  aussi  par  l’étude  attentive  de  la  topographie  des 
manifestations  pharyngées  qu’il  a  pu  dissocier  de  la  diphtérie  pha- 
ringée  toxique  une  forme  confluente  extensive.  Du  reste,  nombre  de 
faits  cliniques  intéressants  ont  reçu  dans  son  livre  des  développe¬ 
ments  importants  soit  à  cause  de  leur  nouveauté,  soit  à  cause  de  leur 
signification. 
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Le  traitement  n'a  pas  non  plus  été  négligé  et  le  traitement 
par  le  sérum,  en  particulier,  a  été  étudié  avec  le  plus  grand 
soin  ;  mais  à  côté  des  bienfaits  indiscutables  et  indiscutés  qu’on  lui 
doit,  le  !)'■  Variot  n’oublie  pas  les  accidents  dont  on  l’accuse  et  dont 
il  fait  une  sage  critique.  Quand  le  traitement  médical  ne  suffit  pas  et 
qu’il  faut  avoir  recours  à  l’intervention  opératoire,  à  quelle  méthode 
faut-il  s’adresser?  Le  tubage  est  e.xposé  très  complètement  avec 
figures  à  l’appui  dans  le  livre  du  D'  ’Variot,  mais  si  c’est  v  une  'opé¬ 
ration  très  élégante  et  très  simple  »  il  ne  faut  pas  oublier  qu’elle 
«  exige  une  surveillance  étroite  et  incessante  «,  aussi  doit-elle  être 
réservée  aux  milieux  hospitaliers.  La  trachéotomie,  au  contraire, 
«  reste  l’opération  de  choix  pour  le  médecin  des  villes  et  des  cam¬ 
pagnes  qui  ne  peut  rester  en  permanence  auprès  de  ses  opérés.  « 
Les  l’ésultats  sont  d’ailleurs  tout  aussi  satisfaisants,  car  «  la  survie 
après  la  trachéotomie,  chez  les  enfants  qui  ontbéiiéficié  de  la  sérum- 
thérapie,  est  à  peu  près  la  même  qu’après  le  tubage.  » 

En  résumé,  tout  en  mettant  largement  à  contribution  les  recher¬ 
ches  de  laboratoire  et  les  travaux  de  bactériologie,  le  D'''  Variot  a 
surtout  voulu  faire  une  œuvre  de  clinicien,  et  c’est  avant  tout  un 
ouvrage  pratique  qu’il  a  voulu  écrire  ;  il  a  pleinement  réussi. 

D''  Eüg.  Desohamps, 

Atlas  de  Microbiologie,  par  E.  Macé,  professeur  d’Hygiène  à  la 
Faculté  de  Médecine  de  Nancy,  directeur  de  l’Institut  sérothéra- 
pique  de  l’Est,  fascicule  1,  20  planches  en  couleurs,  d’après  les 
dessins  de  M.  Christ  Dootoroff,  ou  d’après  des  photographies. 
Paris,  J. -B.  Baillière  et  fils,  1898. 

La  bactériologie,  purement  morphologique  au  début,  tend  à  voir 
diminuer  la  valeur  absolue  de  la  forme  pour  trouver  dans  une  chimie 
nouvelle  et  difficile  le  critérium  des  spécificités.  Mais  l’heure  est. 
lointaine  encore  où  on  n’aura  guère  plus  à  se  préoccuper  des  carac¬ 
tères  des  cultures  et  des  apparences  extérieures  des  micro-orga¬ 
nismes  et  longtemps  ces  données  constitueront  le  seul  moyen  pra¬ 
tique  de  différenciation  et  de  classement. 

C’est  donc  avec  reconnaissance  qu’on  doit  accueillir  le  bel  Allas 
de  Macé,  que  publient  lu.xueusement  MM.  Baillière,  véritable  complé¬ 
ment  du  Traité  pratique  de  Bactériologie  du  même  auteur.  Les 
20  premières  planches  (des  60  que  comprendra  la  publication  au 
prix  vraiment  abordable  de  30  francs)  sont  consacrées  à  la  tubercu¬ 
lose,  au  charbon,  à  la  diphtérie,  aux  staphylocoque  et  streptocoque, 
au  bacille  typhique,  au  colibacille,  au  pneumocoque,  au  bacille  de  la 
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morve,  au  pyocyanique,  aux  divers  spirilles  du  clioléra  et  aux 
vibrions  cholérigènes,  à  divers  ctadotlirix  et  diverses  bactéries  de 
l’eau.  Elles  montrent,  en  de  fort  beaux  dessins  coloriés,  non  seule¬ 
ment  les  aspects  macroscopiques  des  cultures  sur  les  différents 
milieux  et  les  formes  plus  ou  moins  variables  de  chaque  microbe 
selon  le  milieu  où  on  l’observe  (crachats,  liquides  pathologiques, 
cultures  pures,  etc.)  et  Page  des  cultures,  mais  aussi,  pour  quel¬ 
ques-uns,  l’aspect  des  organes  des  animaux  inoculés.  11  est  à 
désirer  que  les  deux  autres  fascicules  suivent  rapidement  le 
premier. 

E.  Boix. 

Lexique-Formulaire  des  Nouveautés  Médicales,  par  le  profes¬ 
seur  Paul  Lefert,  1  vol.  in-18  de  336  pages,  cartonné.  —  J. -B.  Bail¬ 
lière  et  fils.  Paris. 

Ce  petit  volume  renferme  des  documents  disséminés  dans  un 
nombre  considérable  de  Traités  et  de  journaux  de  médecine,,  que 
les  Dictionnaires  les  plus  Complets,  les  plus  récents,  ne  renferment 
pas  Epargner  au  travailleur  des  recherches  parfois  longues  et 
pénibles)  secourir  la  mémoire  du  praticien,  tel  est  le  but  du 
Lexique-formulaire  des  Nouveautés  Médicales. 

Le  lecteur  y  trouvera  l’analyse  des  travaux,  l’exposé  des  décou¬ 
vertes  et  des  théories  les  plus  récentes  en  pathologie  générale,  en- 
anatomie  et  en  physiologie  pathologiques,  en  clinique  et  en  théra¬ 
peutiques  médicales  et  chirurgicales;  l’indication  des  nouvelles 
méthodes  thérapeutiques,  des  nouveaux  médicaments  et  des  nou¬ 
velles  opérations. 

Aux  noms  propres  d’auteurs,  ou  trouvera  les  maladies  ou  les 
symptômes  qu’ils  ont  décrits,  les  opérations  ou  les  instruments 
qu’ils  ont  inventés.  Aux  noms  de  maladies,  on  trouvera  l’énuméra¬ 
tion  rapide  de  leurs  principaux  symptômes  et  l’indication  des  nou¬ 
veaux  agents  thérapeutiques  employés  contre  elles.  Aux  noms  de 
médicaments,,  on  trouvera  leurs  propriétés,  leurs  usages,  leur  poso¬ 
logie  pour  les  différents  âges,,  et  leur  meilleur  mode  d’emploi  avec 
quelques  formules. 

Physiologie  et  pathologie  de  la  sécrétion  gastrique,  suivies 
de  la  technique  complète  du  cathétérisme  de  l’estomac  et  de 
l’examen  méth.odiqne  du  liquide  gastrique,  par  A.  Verhaegen,  - 
assistant  à  la  Clinique  médicale  de  Louvain.  N"  6  ele  l'Œuvre 
médico-chirurgicale  (D'  Critzman,  Directeur).  1  brochure  in-8“. 
—  Masson  et  Cie. 
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>L  Verhaegeii  a  réuni  dans  un  exposé  clairet  concis  toutes  les 
découvertes  pathologiques  et  thérapeutiques  concernant  l’estomac. 
Il  fait  justement  précéder  l’étude  des  maladies  gastriques  par  une 
ample  description  de  la  physiologie  norrnale  des  sécrétions  stoma¬ 
cales.  Il  y  retrace  les  notions  les  plus  récentes  sur  les  glandes  de 
l’estomac,  sur  les  éléments  constitutifs  du  suc  gastrique,  la  pepsine, 
le  ferment  ou  caséase  et  le  mucus.  Il  passe  ensuite  à  l’examen  de 
la  nature  de  la  sécrétion  gastrique  et  du  processus  digestif.  Il 
explique  ce  qu’on  doit  entendre  sous  le  nom  d’acidité  totale  et 
d’acidité  absolue  du  suc  gastrique  et  en  étudie  les  variations  suivant 
les  différentes  phases  de  la  digestion.  La  durée  de  la  digestion  gas¬ 
trique  en  ce  qui  concerne  certains  aliments  fait  l’objet  d’un  chapitre 
spécial. 

.  .  Dans  la  seconde  partie  de  son  travail,  l’auteur  reprend  la  ques¬ 
tion  des  sucs  gastriques  bouleversée  par  les  travaux  de  Hayem  et 
décrit  chaque  cas  en  particulier  avec  la  clinique  et  le  traitement 
qu’îl  comporte.  Enfin,  la  dernièi’e  partie  est  entièrement  consacrée 
à  la  technique  de  l’examen  de  l’estomac.  Lé  lecteur  y  trouvera 
réunies  toutes  les  méthodes  actuellement  eu  usage  eu ‘France  et  à 
l’étranger  pour  l’examen  de  la  séct'élion  g.astrique  et  de  la  motilité 
de  l'estomac.  Le  praticien  pourra  réaliser  très  facilcmeut  l’examen 
préconisé  du  liquide  de  l’estomac,  en  se  conformant  aux  règles  très 
simples  et  très  pratiques  exposées  minutieusement  par  M.  Verhaegen.. 
Le  cathétérisme  de  l’estomac  est  étudié  dans  tous  ses  détails. 

Les  maladies  évitables.  Prophylaxie,  hygiène  publique  et  privée, 
par  le  D'’  Georges  J. -B.  Baillière’.  1898.  1  vol.  in-18,  230  pages 
[Bibliothèque  scientifique  contemporaine). 

Les  maladies  microbiennes  dont  on  conuaîtaujourd’hui  les  causes, 
grâce  aux  travaux  de  Pasteur  et  de  ses  élèves,  sont  toutes  des  mala¬ 
dies  évitables. 

S’inspirant  des  idées  de  M.  le  professeur  Brouardel  et  de  M.  le 
D'  Charrin,  Fauteur  étudie  le  rôle  de  ForgauLsme  qui  constitue  le 
terrain,  et  le  rôle  des  différents  éléments  contenant  le  germe,  dans 
la  propagation  des  maladies  contagieuses.  'Le  terrain  et  le  germe 
sont  les  deux  facteurs  essentiels  de  la  maladie. 

Après  avoir  donné  les  preuves  du  rôle  du  terrain,  il  indique  les 
mesures  prophylactiques  destinées  à  maintenir  l’organisme  en  hou 
•état  et  à  prévenir  son  envahissement  par  les  germes  infectieux. 

Il  passe  ensuite  en  revue  les  preuves  dé  la  contagion  par  l’air, 
l’eau,  le  sol,  les  aliments,  et  il  indique  pour  chacuu  les  moyens  à 
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mettre  en  œuvre  pour  éviter  la  transmission  des  germes  par  l’air, 

1,’eau,  le  sol,  les  aliments. 

C’est  donc  un  livre  d’applications,  prouvant  que  l’hygiène  bien 
appliquée  permet  d’éviter  les  maladies  microbiennes,  car  l’homme 
à  la  santé  qu’il  se  fait. 
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